Boston 
EDiCAL  Library 
ASSOCIATI0N5 

30YLST0N    PLACE, 


Received. 


By  Gift  of 


Digitized  by  the  Internet  Archive 

in  2011  with  funding  from 

Open  Knowledge  Commons  and  Harvard  Medical  School 


http://www.archive.org/details/lehrbuchderallge001zieg 


LEHRBUCH 

DER 

ALLGEMEINEN  UND  SPECIELLEN 

PATHOLOGISCHEN  AMTOMIE 

FÜR  ÄRZTE  UND  STUDIRENDE 

VON 

Dr.  ernst  ziegler, 

PROFESSOR    DER    PATHOLOGISCHEN    ANATOMIE    UND    DER    ALLGEMEINEN    PATHOLOGIE 
AN    DER    UNIVERSITÄT    TÜBINGEN. 


ZWEI  BANDE. 


ERSTER  BAND. 

ALLGEMEINE  PATHOLOGISCHE  ANATOMIE 
UND  PATHOGENESE. 

Vierte  neu  bearbeitete  Atiflage. 

MIT  HOLZSCHNITTEN  UND  FÄRBIGEN  ABBILDUNGEN. 


JENA, 

VERLAG  VON  GUSTAV  FISCHER. 
1885. 


LEHRBUCH 

BEK 

ALLGEMEINEN 

PATHOLOGISCHEN  ANATOMIE 

UND 

PATHOGENESE 


VON 


Dr.  ernst  ZIEGLER, 

PROFESSOR    DER    PATHOLOGISCHEN    ANATOMIE    UND    DER    ALLGEMEINEN    PATHOLOGIE 
AN    DER    UNIVERSITÄT    TÜBINGEN. 


VIERTE  WEU  BEARBEITETE  AUFLAGE. 


MIT  175  HOLZSCHNITTEN  UND  PARBIfiEN  ABßlLülNGEN. 


-<^«>;^>- 


JENA, 

VERLAG  VON  GUSTAV  FISCHER. 
1885. 


7(3  3  r 


Yoriarort 

zur  ersten  Auflage. 


Das  Lehrbuch  der  pathologischen  Anatomie,  das  hiermit  zur  Aus- 
gabe gelangt,  verdankt  seine  Entstehung  einer  von  Seiten  der  Verlags- 
buchhandlung an  mich  gerichteten  Aufforderung,  die  Redaction  einer 
neuen  Auflage  des  Förster'schen  Lehrbuches  zu  übernehmen. 

Es  lag  auch  ursprünglich  in  meiner  Absicht,  diesem  Wunsche  des 
Verlegers  nachzukommen.  Sehr  bald  jedoch  musste  ich  einsehen ,  dass 
eine  dem  gegenwärtigen  Stande  der  pathologischen  Anatomie  angemes- 
sene Umarbeitung  des  Försterschen  Lehrbuches  ohne  gänzliche  Umge- 
staltung der  ganzen  Anlage  sowohl  als  auch  der  Mehrzahl  der  Ab- 
schnitte nicht  möglich  wäre. 

Aus  diesem  Grunde  habe  ich  von  einer  Umarbeitung  desselben 
abstrahirt  und  mich  entschlossen,  ein  neues  Lehrbuch  zu  schreiben. 
Von  Seiten  der  Verlagsbuchhandlung  fand  ich  dazu  das  bereitwilligste 
Entgegenkommen.  Es  hat  dieselbe  auch  keine  Kosten  gescheut,  um 
das  Unternehmen  in  jeder  Hinsicht  zu  fördern. 

Bei  der  Darstellung  der  anatomischen  Organ-  und  Gewebsverände- 
rungen habe  ich  mich  bemüht,  sowohl  das  Ergebniss  der  makroskopi- 
schen als  auch  der  mikroskopischen  Untersuchung  gebührend  zu  berück- 
sichtigen. Um  letztere  dem  Verständnisse  näher  zu  bringen,  hielt  ich 
Abbildungen  für  unerlässlich.  Die  Verlagsbuchhandlung  hat  auch  in 
dieser  Hinsicht  mir  keine  Beschränkung  auferlegt,  was  ich  mit  Dank 
anerkenne. 

Der  Histogenese  sowie  der  Aetiologie  der  verschiedenen  Affectionen 
habe  ich  meine  besondere  Aufmerksamkeit  gewidmet  und  mich  stets 
bemüht,  sowohl  die  wichtigsten  Krankheitsursachen  und  deren  Wirkung 
3,1s  auch  die  Bedeutung  der  besonderen  Prädisposition  der  einzelnen 
Organe  und  Gewebe  richtig  zu  würdigen. 

Die  Darstellung  gründet  sich  fast  durchgehends  auf  eigene  Unter- 
suchungen. Wo  mir  zur  Abgabe  eines  eigenen  Urtheils  hinlängliche 
Beobachtungen  fehlten ,  habe  ich  die  Namen  der  Autoren ,  auf  welche 
ich  mich  wesentlich  stützte,  dem  Texte  beigesetzt. 


VI  Vorwort  zur  ersten  Auflage. 

Ich  verhehle  mir  nicht,  dass  die  Beschreibung  und  Beurtheilung 
mancher  Verhältnisse  vielleicht  zu  sehr  das  Gepräge  meiner  subjectiven 
Anschauungen  tragen,  manches  w^ohl  auch  nicht  von  allen  Fachgenossen 
gebilligt  werden  wird.  Dass  ich  gleichwohl  es  vorgezogen  habe,  durch- 
gehends  meine  subjectiven  Ansichten  dem  Haupttexte  zu  Grunde  zu 
legen,  statt  in  streitigen  Fragen  die  verschiedenen  Ansichten  aufzufüh- 
ren ,  hatte  seinen  Grund  darin ,  dass  meines  Erachtens  dem  Lernenden 
durch  eine  einheitliche  Darstellung  ein  Hineinleben  in  einen  Gegenstand 
leichter  gemacht  wird,  als  durch  eine  Reproduction  verschiedener  Mei- 
nungen. 

Um  indessen  diese  Einseitigkeit  zu  mildern,  habe  ich  dem  Haupt- 
text einen  Nebentext  beigegeben,  in  welchem  ich  jeweilen  theils  meine 
Ansicht  kurz  begründet,  theils  auf  die  bezügliche  Literatur  verwiesen 
habe,  sodass  es  jedem  möglich  ist,  sich  auch  mit  den  gegentheiligen 
Ansichten  bekannt  zu  machen. 

UrsprüngHch  lag  es  in  meiner  Absicht,  das  ganze  Werk  gleich- 
zeitig zur  Ausgabe  gelangen  zu  lassen.  Da  indessen  in  Folge  meiner 
Uebersiedelung  nach  Zürich,  durch  welche  die  Arbeit  vielfach  unter- 
brochen wurde,  die  Herausgabe  sehr  verzögert  worden  wäre,  so  hielt 
ich  es  für  zweckmässiger,  den  ersten  Theil  sowie  die  erste  Hälfte  des 
zweiten  Theiles  gesondert  schon  jetzt  erscheinen  zu  lassen.  Den  Schluss 
des  Buches  gedenke  ich  in  Jahresfrist  fertig  zu  stellen. 

Dem  Buche  wird  ein  Anhang  über  die  Technik  der  pathologisch- 
anatomischen Untersuchung  beigegeben  werden.  Mit  derselben  hoffe  ich 
einem  von  Seiten  der  Studirenden  häufig  geäusserten  Wunsche  nachzu- 
kommen und  eine  kurze  Anleitung  zu  jenen  Untersuchungen  zu  geben, 
welche  auch  dem  weniger  geübten  Mikroskopiker  möglich  sind. 

Fluntern,  im  Juni    1881. 

Ernst  Ziegler. 


ITorisrort 

zur  vierten  Auflage. 


Die  hiermit  in  vierter  Auflage  zur  Ausgabe  gelangende  allgemeine 
pathologische  Anatomie  und  Pathogenese  ist  zu  einem  Theile  neu  be- 
arbeitet und  weicht  danach  nicht  unwesentlich  von  der  dritten  Auf- 
lage ab. 

Zunächst  habe  ich  zwei  neue  Abschnitte  eingefügt  und  im  ersten 
derselben  den  Begriff  des  Krankseins  und  seine  Symptome,  namentlich 
das  Fieber,  im  zweiten  die  Krankheit  erregenden  Einflüsse  der  Aussen- 
welt,  die  Wirkung  kranker  Organe  auf  andere  Organe  und  die  Bedeu- 
tung der  Vererbung  auf  pathologischem  Gebiete  besprochen. 

Den  fünften  Abschnitt,  welcher  von  der  pathologischen  Gewebsneu- 
bildung  handelt,  habe  ich  umgearbeitet  und  das  Material  übersicht- 
licher und  zweckmässiger  geordnet. 

Bei  der  Redaction  der  übrigen  Abschnitte  war  ich  bemüht,  die 
vorhandenen  Lücken  auszufüllen  und  die  Forschungsresultate  der  letz- 
ten Zeit  soweit  als  möglich  zu  verwerthen. 

Endlich  habe  ich  eine  ziemliche  Zahl  neuer,  zum  Theil  in  Farben- 
druck ausgeführter  Abbildungen  aufgenommen. 

Durch  alle  diese  Aenderungen  hat  das  Buch  an  Umfang  zugenom- 
men, allein  ich  hoffe,  dass  dadurch  auch  sein  Werth  sich  erheblich  er- 
höht hat  und  dass  ich  mit  der  Vermehrung  des  Inhaltes  den  Bedürf- 
nissen der  Abnehmer  gerecht  geworden  bin.  Es  wird  mir  dadurch  über- 
dies möglich  gemacht  werden,  den  Text  des  speciellen  Theiles  etwas 
zu  kürzen. 

Die  typographische  Ausstattung  des  Buches  ist  ähnlich  wie  in  der 
dritten  Auflage.  Die  vorgenommenen  Aenderungen  werden  die  Be- 
nutzung des  Buches  noch  etwas  erleichtern. 

Tübingen,  im  Juni   1885. 

Ernst  Ziegler. 
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ERSTER  ABSCHNITT. 

Einleitung.   Das  Kranksein  und  seine  Symptome. 
Aufgaben  der  pathologischen  Anatomie. 

§  1.  Ist  durch  die  Vereinigung  des  Spermakernes  mit  dem  Eikerne 
der  Act  der  Befruchtung  vollzogen ,  so  stellt  sich  in  der  Eizelle  alsbald 
eine  Reihe  von  Veränderungen  ein ,  die  zur  Bildung  einer  grösseren 
Zahl  von  Zellen  und  weiterhin  zur  Entstehung  eines  Embryo  führen, 
welcher  im  Laufe  von  neun  Monaten  eine  bestimmte  Ausbildung  erfährt 
und  alsdann  aus  dem  mütterlichen  Organismus  ausgestossen  wird.  Von 
letzterem  losgelöst,  vollendet  er  seine  Entwicklung  erst  nach  einer  Reihe 
von  Jahren,  um  weiterhin  sich  eine  längere  Zeit  hindurch  annähernd 
im  Gleichgewicht  zu  erhalten.  Nach  einer  Anzahl  von  Jahren,  welche 
beim  Menschen  wie  bei  jeder  Thierspecies  eine  bestimmte  Höhe  nicht 
überschreitet,  geht  der  Organismus  wieder  zu  Grunde. 

Bei  allen  Metazoeen,  bei  welchen  die  Functionen  des  Organismus 
auf  verschiedene  Zellen  und  Zellgruppen  vertheilt  sind,  bei  denen  fer- 
ner die  Fortpflanzung  des  Geschlechts  an  bestimmte  Zellen,  welche  sich 
vom  mütterlichen  und  vom  väterlichen  Organismus  loslösen,  gebunden 
ist,  verfällt  das  einzelne  Individuum  unvermeidlich  dem  Tode.  Für 
die  Erhaltung  der  Art  hat  dasselbe  ja  nur  insofern  Bedeutung,  als 
es  die  Keimzellen  producirt  und  im  ersten  Theile  der  Entwickelungs- 
zeit  beherbergt  und  ernährt.  Sind  die  daraus  hervorgegangenen  Früchte 
vom  mütterlichen  Organismus  losgelöst  und  vermögen  dieselben  ohne 
elterliche  Hülfe  ihr  Dasein  zu  fristen,  so  werden  die  Eltern,  sofern  sie 
nicht  weitere  Früchte  zu  produciren  vermögen,  für  die  Erhaltung  der 
Art  überflüssig  und  gehen  früher  oder  später  zu  Grunde. 

So  lange  der  menschliche  Organismus  lebt  und  sich  in  einem  Zustande 
befindet,  welchen  wir  als  einen  Zustand  der  Gresundheit  betrachten, 
sind  seine  Lebensäusserungen  von  ganz  bestimmter  Art ,  und  innerhalb 
eines  gegebenen  Rahmens  bei  allen  Lidividuen  die  nämlichen.  So  ist 
z.  B.  die  Körpertemperatur  bei  allen  Individuen  annäherd  gleich  und 
schwankt  trotz  des  Wechsels  der  Temperatur  der  umgebenden  Medien 
nur  in  geringem  Grade.  Die  Zahl  der  Herzcontractionen  in  einer  Minute 
hält  sich  in  bestimmten  Grenzen ,  welche  nach  Alter  und  Geschlecht 
in  etwas  differiren,  aber  gewisse  Grenzwerthe  auf  die  Dauer  nicht  über- 
schreiten. Die  Athmung  vollzieht  sich  in  einem  bestimmten  Rhythmus,  und 
die  Aufnahme  der  Speisen  und  ihre  Veränderungen  im  Darmkanale  setzen 
sich  aus  einer  Reihe  mechanischer  und  chemischer  Vorgänge  zusammen, 
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4  Einleitung. 

welche  sich  bei  den  einzelnen  Individuen  stets  in  derselben  Weise  wieder- 
holen. Die  Nieren  secerniren  eine  Flüssigkeit,  welche  bestimmte  Stoffe 
enthält,  deren  sich  gleich  bleibende  Zusammensetzung  beweist,  dass 
auch  die  im  Innern  des  Körpers  vor  sich  gehenden  chemischen  Umsetz- 
ungen in  gleich  sich  bleibender  Weise  sich  vollziehen.  Ebenso  functioniren 
auch  das  centrale  und  das  periphere  Nervensystem  mit  ihren  Endappa- 
raten in  einer  ganz  bestimmten  Weise,  die  bei  den  einzelnen  Individuen 
nur  wenig  differirt. 

Von  allen  diesen  Vorgängen  des  gesunden  Lebens  gibt  uns  die 
Physiologie  Kunde  und  lehrt  uns  auch  die  Gesetze  kennen,  nach 
welchen  sich  die  einzelnen  Functionen  vollziehen.  Sie  ist  danach  die 
Lehre  von  dem  gesunden  Leben. 

Der  Zustand  des  Organismus,  welchen  wir  als  Krankheit  bezeichnen, 
ist  in  erster  Linie  dadurch  gekennzeichnet,  dass  ein  Theil  der  Func- 
tionen des  Organismus  sich  nicht  mehr  in  einer  Weise  vollzieht,  welche 
wir,  weil  allen  Menschen  zukommend,  als  normal  betrachten.  Man 
erkennt  also  die  Krankheit  an  der  Aenderung  einer  mehr  oder  minder 
grossen  Anzahl  von  Lebensäusserungen ,  und  es  ist  danach  die  Krank- 
heit auch  nichts  anderes  als  ein  Leiben,  dessen  Aeusserungen  zum 
Theil  von  der  Norm  abweichen. 

Die  grosse  Zahl  der  Functionen,  durch  welche  das  Leben  des 
menschlichen  Organismus  in  die  Erscheinung  tritt,  alle  die  verschiedenen, 
zum  Theil  sehr  complicirten  Vorgänge,  durch  welche  der  Organismus 
seine  Ernährung  ermöglicht,  seine  Beziehungen  zur  Aussenwelt  regelt, 
die  Producte  des  Stoöwechsels  aus  dem  Organismus  entfernt  und  für 
die  Erhaltung  des  Geschlechts  sorgt,  lässt  es  von  vornherein  als 
zweifellos  erscheinen,  dass  auch  die  Aeusserungen  des  kranken  Lebens 
sehr  verschieden  sich  gestalten  werden.  In  der  That  sind  auch  die 
Symptome ,  aus  welchen  wir  das  Kranksein  eines  Individuums  erschlies- 
sen,  äusserst  mannigfacher  Art  und  es  kann  von  den  Functionen  des 
Organimus  jede  gesteigert  oder  herabgesetzt  und  vernichtet  oder  in 
mehr  oder  minder  hohem  Grade  von  der  Norm  abgeändert  werden. 
Es  ist  ferner  überaus  häufig,  dass  in  Zuständen  des  Krankseins  gleich- 
zeitig nicht  nur  eine  Function,  sondern  zahlreiche  Functionen  mehr 
oder  minder  von  der  Norm  abweichen  oder  auch  wohl  ganz  aufgehoben 
sind.  Es  ist  danach  eine  reiche  Erfahrung  nöthig  und  es  bedarf  eines 
eingehenden  Studiums,  um  alle  Erscheinungen  des  kranken  Lebens  er- 
kennen und  ihre  Bedeutung  richtig  würdigen  zu  können. 

Das  Object,  an  welchem  diese  Erfahrung  gesammelt  wird,  ist  der 
kranke  Mensch;  die  Bedeutung  der  Symptome  bei  den  verschiedenen  Krank- 
heiten richtig  zu  würdigen,  ist  Sache  der  practischen  Medicin ;  die  Gesetze, 
nach  denen  sich  die  Vorgänge  des  kranken  Lebens  vollziehen,  klarzu- 
legen, ist  die  Aufgabe  der  pathologischen  Physiologie,  der 
Lehre  vom  kranken  Leben. 

§  2.  Die  Symptome  des  Krankseins  sind  theils  subjective,  theils 
objective.  Zu  ersteren  gehören  das  Gefühl  des  Unbehagens,  der  Er- 
schlaffung und  Ermattung,  schmerzhafte  Empfindungen  in  diesem  oder 
jenem  Körpertheil  oder  auch  an  zahlreichen  Stellen  des  Organismus, 
Athembeschwerden,  Beklemmungen,  Herzklopfen,  Appetitmangel,  Kälte 
oder  Hitzegefühl  etc.  kurz,  eine  grosse  ßeihe  von  Erscheinungen,  welche 
theils  auf  Veränderungen  einzelner  Organe  und  Gewebe,  theils  auf  einen 
leidenden  Zustand  des  ganzen  Organismus  hinweisen. 
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Die  objectiven  Symptome  sind  ebenso  wie  die  subjectiven,  thcils 
örtliche,  theils  allgemeine.  Häufig  liegt  die  Verdauung  der  Speisen 
darnieder,  die  Darmcontenta  werden  abnorm  rasch  oder  abnorm 
spät  oder  auch  gar  nicht  entleert,  die  Athmung  ist  verändert,  bald 
beschleunigt  bald  verlangsamt,  bald  oberflächlich  bald  tief,  und  über  den 
Lungen  werden  nicht  selten  abnorme  Geräusche  hörbar.  Auch  die  Herz- 
contractionen  sind  häufig  beschleunigt  oder  verlangsamt,  geschwächt 
oder  verstärkt,  dabei  oft  auch  unregelmässig.  Dementsprechend  sind 
auch  die  Frequenz  und  der  Rhythmus,  häufig  auch  die  Qualität  des 
Pulses  verändert.  Die  über  dem  Herzen  hörbaren  Töne  können  eben- 
falls verändert  oder  durch  Geräusche  ersetzt  oder  von  Geräuschen 
begleitet  sein,  oft  zeigt  auch  der  Harn  eine  abnorme  Beschaffenheit 
und  enthält  Stoffe,  welche  ihm  sonst  nicht  zukommen.  Bei  manchen 
Formen  des  Krankseins  ist  das  Empfindungsvermögen  dieses  oder  jenes 
Nervengebietes  herabgesetzt,  in  anderen  wieder  gesteigert.  In  den 
Muskeln  treten  zuweilen  mehr  oder  minder  vollkommene  Lähmungen, 
oder  auch  unwillkürliche  Contractionen  auf.  Im  centralen  Nerven- 
system können  sich  die  mannigfaltigsten  Störungen  der  Function,  Erre- 
gungszustände sowohl  als  Schwächezustände  und  Lähmungen  einstel- 
len u.  s.  w.  Alle  diese  sowie  zahlreiche  andere  Erscheinungen  haben 
für  die  Erkennung  des  Krankseins  sowie  für  die  Diagnose  der  Krank- 
heitsform eine  grosse  Bedeutung,  und  es  ist  die  Aufgabe  des  Arztes, 
in  jedem  einzelnen  Krankheitsfalle  mit  allen  ihm  zu  Gebote  stehenden 
technischen  Hülfsmitteln  diese  krankhaften  Symptome  zu   untersuchen. 

Keinem  Symptom  kommt  indessen  eine  so  hohe  Bedeutung  zu,  wie 
dem  Fieber,  welches  bei  äusserst  zahlreichen  Krankheiten  auftritt  und 
stets  als  ein  Beweis  dafür  angesehen  werden  kann ,  dass  durch  die  be- 
treffende Krankheit  der  ganze  Organismus  mehr  oder  minder  in  einen 
leidenden  Zustand  versetzt  ist. 

Wie  die  Beobachtung  des  gesundeii  Menschen  lehrt,  erhält  sich 
dessen  Körpertemperatur  trotz  des  Wechsels  der  Temperatur  in  der  Um- 
gebung und  trotz  aller  anderweitigen  Aenderungen  der  Aussenbedin- 
gungen  (Jürgensen)  auf  einer  mittleren  Höhe  von  57,2—37,4  ^  C.  Die 
absoluten  Schwankungen  zwischen  Abend  und  Morgen  betragen  P  bis 
1,5^  C,  wobei  das  Maximum  auf  den  Abend  fällt. 

Die  Erhöhung  der  Eigenwärme  über  die  Temperatur  der  Umgebung 
wird  dadurch  erzielt,  dass  durch  die  im  Organismus,  namentlich  in  Mus- 
keln und  Drüsen  sich  vollziehenden  chemischen  Umsetzungen  Wärme 
producirt  wird,  und  zwar  etwa  so  viel,  dass  der  Körper  in  einer  halben 
Stunde  um  einen  Grad  erwärmt  würde.  Dieser  Wärmeproduction  steht 
eine  Wärmeabgabe  gegenüber,  welche  wesentlich  durch  die  Haut,  die 
Lunge  und  die  Auswurfstoffe  erfolgt.  Sowohl  die  Wärmeproduction,  als 
als  auch  die  Wärmeabgabe  stehen  unter  dem  Einfluss  des  Nervensyste- 
mes,  und  die  von  letzterem  ausgehende  Regulirung  beider  Vorgänge  er- 
möglicht die  Erhaltung  einer  constanten  Temperatur. 

Bei  einem  Aufenthalt  in  niedrig  temperirten  Medien  wird  die  Wärme- 
production (wesentlich  durch  Vermittlung  der  Muskeln)  gesteigert,  die 
Wärmeabgabe  durch  Contraction  der  Hautgefässe  und  durch  Hemmung 
der  Schweisssecretion  vermindert. 

Bei  einem  Aufenthalt  in  einem  warmen  Medium  wird  durch  Er- 
höhung der  Zahl  der  Respirationen,  durch  Erweiterung  der  Hautarterien 
und  durch  Secretion  von  Schweiss  die  Wärmeabgabe  gesteigert. 

Bei  jenen  Zuständen,   welche  wir  als  Fielber  bezeichnen,  ist  die 
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Regulation  der  Wärmeproduction  und  der  Wärmeabgabe  gestört  und 
zwar  zu  Gunsten  der  Wärmeproduction,  so  dass  die  Temperatur 
des  Körpers  sich  mehr  oder  weniger  über  die  Norm  erhebt. 
Temperatursteigerungen  (im  Rectum  gemessen)  bis  zu  38  *^  C.  werden 
als  hochnormal,  solche  von  38 — 38,5  als  leicht  febril,  solche  von 
38,5  —  39,5  als  massig  febril,  solche  von  39,5  -  40,5  als  ausge- 
sprochen febril,  solche  über  40,5  (abends)  als  hochfebril,  solche 
über  41  als  hyperpy retisch  bezeichnet. 

Man  kann  beim  Fieber  vier  Perioden  unterscheiden.  Die  erste, 
welche  als  i)yrogenetisclics  oder  als  Initial-Stadium  bezeichnet  wird, 
entspricht  jener  Zeit,  in  welcher  die  zuvor  normale  Temperatur  den 
niedrigsten,  für  die  betreffende  Krankheit  auf  ihrer  Höhe  charak- 
teristischen Durchschnittsgrad  erreicht.  Sie  ist  bald  nur  kurz,  eine 
halbe  Stunde  bis  2  Stunden  lang  und  dann  mit  Schüttelfrost  ver- 
bunden, bald  länger,  ein  bis  drei  Tage  lang  und  verläuft  dann  meist 
ohne  Schüttelfrost,  wohl  aber  kann  Frösteln  wiederholt  vorkommen. 

In  der  zweiten  als  Fastiginm  bezeichneten  Periode,  deren  Dauer 
je  nach  der  Krankheit  sehr  verschieden  ist  und  zwischen  wenigen  Stun- 
den und  mehreren  Wochen  schwankt,  erreicht  die  Temperatur  einen 
oder  mehrere  Acme  artige  Gipfelpunkte,  zwischen  denen  mehr 
oder  minder  erhebliche  Remissionen  auftreten. 

Im  Stadium  der  Entfielberung-  oder  der  Defervescenz  kehrt  die 
Körpertemperatur  wieder  zur  Norm  zurück.  Erfolgt  diese  Rückkehr 
durch  einen  rapiden  Abfall  der  Temperatur,  so  wird  dies  als  Krisis, 
erfolgt  sie  langsam,  als  Lysis  bezeichnet.  Erstere  ist  meist  mit  pro- 
fuser Schweissbildung  verbunden,  und  es  sinkt  die  Temperatur  in  we- 
nigen Stunden  oder  längstens  in  1 — 1|  Tagen  um  2  bis  3,  mitunter 
sogar  um  5  bis  6  Grade.  Bei  der  Lysis  dauert  das  Absinken  der  Tem- 
peratur 3  bis  4  und  mehr  Tage  und  ist  entweder  continuirlich  oder  aber 
intermittirend. 

Die  Grenze  zwischen  Fastigium  und  Defervescenz  ist  nicht  immer 
scharf  ausgesprochen,  und  es  können  vor  letzterer  noch  Temperatur- 
steigerungen auftreten,  eine  Erscheinung,  welche  man  als  Pertiirlbafio 
critica  bezeichnet.  Schieben  sich  zwischen  das  Fastigium  und  die  De- 
fervescenz mehrere  Tage  der  ünentschiedenheit  mit  auffallenden  Schwan- 
kungen nach  oben  und  nach  unten,  so  nennt  man  dies  ein  anipliil)oles 
Stadium.  Zuweilen  kommt  auch  eine  kurze  Periode  vor,  in  welcher 
die  Temperatur  schon  etwas  gesunken,  aber  immer  noch  über  die  Norm 
erhöht  ist,  um  erst  nach  einigen  Tagen  durch  einen  raschen  oder  durch 
einen  allmählichen  Abfall  zur  Norm  zurückzukehren. 

Im  Stadium  der  Reconvalescenz  kehrt  die  Temperatur  zu  ihren 
normalen  Verhältnissen  zurück.  Die  Regulirung  ist  in  dieser  Zeit  noch 
unvollkommen,  so  dass  häufig  leichte  Steigerungen,  nicht  selten  auch 
subnormale  Temperaturen  auftreten. 

Ist  während  des  Verlaufes  eines  Fiebers  die  Tagesschwankung  ge- 
ring, so  dass  der  Unterschied  zwischen  Maximum  und  Minimum  nicht  mehr 
als  in  der  Norm  beträgt,  so  bezeichnet  man  dies  als  Febris  continua. 
Sind  die  Differenzen  grösser,  so  spricht  man  von  Febris  subcontinua, 
F.  remittens  und  F.  intermittcns.  Bei  letzteren  wechseln  Zeiten  der 
Fieberlosigkeit  (Apyrexie)  mit  Zeiten  hoher  Temperaturen  ab,  und 
jeder  Paroxy  smus  hat  dabei  eine  Initialperiode,  ein  Fastigium  und  eine 
Defervescenz. 

Manche  Krankheiten,   wie  z.  B.  Typhus  abdominalis,   Pneumonie, 


Das  Fieber.  7 

Maseru ,  Recurrens  etc.  sind  durch  eine  typische  Temperaturcurve  cha- 
racterisirt,  andere,  wie  z.  B.  Pleuritis,  Endocarditis,  Diphtherie,  Tuber- 
culose,  Phlegmone  etc.  zeigen  keinen  typischen  Fieberverlauf. 

Die  Erhöhung  der  Körpertemperatur  im  Fieber  ist  in  erster  Linie 
auf  einen  erhöhten  Stoffwechsel  zurückzuführen.  Der  respira- 
torische Gas  Wechsel,  die  Ausscheidung  von  Kohlensäure  (Lieber- 
METSTER,  Leyden),  die  Aufnahme  von  Sauerstoff  (Zunz,  Finkler)  ist 
erhöht,  ein  Beweis,  dass  die  Verbrennungsvorgänge  und  damit  auch 
die  Wärmeproduction  gesteigert  sind.  Zugleich  ist  auch  die  Aus- 
scheidung der  stickstoffhaltigen  Bestandtheile  des  Harns 
(Harnstotf,  Harnsäure,  Kreatinin)  erhöht  und  zwar  durchschnittlich 
um  70 — 100  ^ ,  unter  Umständen  sogar  bis  aufs  Dreifache.  Es  ist  so- 
nach auch  der  Zerfall  der  eiweissartigen  Substanzen  des  Körpers  ge- 
steigert und  zwar  schon  in  der  Latenzperiode  des  Fiebers  (Naunyn). 

Der  erhöhten  Wärmeproduction  im  Fieber  steht  im  Allgemeinen 
auch  eine  erhöhte  Wärmeabgabe  gegenüber;  es  gibt  danach  ein 
Fiebernder  im  Bade  mehr  Wärme  ab  (Liebermeister,  Leyden)  als  ein 
Gesunder.  Allein  die  Wärmeabgabe  reicht  nicht  hin,  um  den  Ueber- 
schuss  von  Wärme  wegzuschaffen.  Die  Wärmeproduction  ist  continuir- 
lich  gesteigert,  die  Wärmeabgabe  ist  unregelmässig. 

Im  Initialstadium  ist  die  Haut  blass,  die  Hautgefässe  zufolge  Er- 
regung der  Vasomotoren  contrahirt,  die  Wärmeabgabe  gering,  unter 
Umständen  sogar  geringer  als  in  der  Norm. 

Fieberfrost  tritt  dann  auf,  wenn  durch  Contraction  der  periphe- 
ren Arterien  die  Blut-  und  damit  auch  die  Wärmezufuhr  zu  den  Haut- 
nerven plötzlich  vermindert  wird. 

Im  zweiten  Stadium  des  Fiebers  wird  zwar  die  Haut  oft  heiss  und 
ist  geröthet ;  es  treten  ferner  bei  einigen  Krankheiten  auch  Schweisse 
auf,  allein  die  dadurch  erzielte  Erhöhung  der  Wärmeabgabe  ist  nicht 
hinreichend  zur  Erniedrigung  der  Temperatur  auf  die  Norm.  Die  er- 
höhte Reizbarkeit  der  Vasomotoren  oder  die  mangelhafte  Erregbarkeit 
der  Vasodilatatoren  (Heidenhain,  Naunyn,  Senator)  erhält  sich  auch 
in  dieser  Zeit  noch  und  hat  zur  Folge,  dass  die  Hauttemperatur  er- 
heblich schwankt  und  danach  auch  die  Wärmeabgabe.  Die  Haut  ist 
bald  blass  und  kalt,  bald  roth  und  heiss,  und  es  können  die  Hände 
kalt  sein,  während  der  Rumpf  heiss  ist.  Es  arbeiten  danach  die  Re- 
gulationsvorrichtungen der  Wärmeabgabe  fehlerhaft. 

In  der  Entfieberungsperiode  ändert  sich  das  Verhältniss  der  Wärme- 
abgabe zur  Wärmeproduction  zu  Gunsten  der  ersteren.  Die  Hautgefässe 
erweitern  sich,  die  von  reichlichem  Blut  durchströmte  Haut  gibt  reich- 
lich Wärme  ab,  und  bei  kritischem  Abfall  des  Fiebers  stellen  sich  meist 
profuse  Schweisse  ein. 

Die  Ursache  des  Fiebers  kennen  wir  genauer  nicht,  doch  lässt 
sich  so  viel  sagen,  dass  das  Fieber  meistens  die  Folge  der  Aufnahme 
eines  schädlichen  Agens  in  die  Säftemasse  des  Körpers 
ist.  In  manchen  Fällen  stammt  dieses  schädliche  Agens  nachweislich 
aus  einem  örtlichen  Herde,  z.  B.  aus  einer  zertrümmerten  und  zerfallen- 
den Gewebsmasse  oder  aus  erysipelatösen  und  phlegmonösen  Entzün- 
dungsherden der  Haut.  Experimentell  lässt  sich  Fieber  durch  sehr 
verschiedene  Proceduren,  z.  B.  durch  Infusion  fremdartigen  Blutes  in 
das  Gefässsystem  eines  Versuchsthieres,  durch  Einspritzung  in  Zer- 
setzung begriffener  thierischer  oder  vegetabilischer  Substanzen  (Bill- 
roth, Weber)  etc.  hervorrufen.    Beim  Menschen  sind  es  namentlich  die 
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Infectionskrankheiten,  welche  wir  als  den  Effect  eigenartiger,  im  Körper 
sich  vermehrender  Mikroparasiten  ansehen,  bei  denen  Fieber  auftritt. 

Wahrscheinlich  ist,  dass  die  im  Organismus  sich  vermehrenden 
Mikroparasiten  theils  direct,  theils  durch  Bildung  ungeformter  Fermente 
(vergl.  das  Cap.  über  die  Schistomyceten)  den  Gewebszerfall  steigern 
und  dass  zugleich  Stoffe  entstehen,  welche  nach  Art  von  Giften  auf  das 
Nervensystem  einwirken.  Diese  Einwirkung  kann  man  sich  so  vorstel- 
len, dass  einestheils  durch  Erregungszustände  die  Thätigkeit  der  Mus- 
keln und  Drüsen  und  damit  auch  der  wärmebildende  Stoffwechsel  erhöht 
ist,  dass  andererseits  durch  Lähmung  der  Vasodilatatoren  oder  durch 
pathologische  Reizung  der  Vasoconstrictoren  die  Steigerung  der  Wärme- 
abgabe hinter  der  Steigerung  der  Wärmeproduction  zurückbleibt,  dass 
zwar  der  Organismus  die  Temperatur  noch  zu  reguliren  versucht,  aber 
zufolge  der  Störungen  in  den  Regulationsvorrichtungen  sie  nicht  mehr 
auf  der  normalen  Höhe  zu  reguliren  vermag.  Welcher  Antheil  an  der 
Erhöhung  der  Körpertemperatur  der  directen  Einwirkung  der  Bacterien 
und  der  von  ihnen  gebildeten  Fermente,  welcher  dem  durch  Nerven- 
erregung gesteigerten  Stoffwechsel  sowie  der  Störung  der  Wärmeabgabe 
zufällt,  ist  nicht  zu  bestimmen.  Dass  unter  Umständen  Veränderungen 
im  Nervensystem  ohne  Verunreinigung  der  Gewebssäfte  genügen,  eine 
fieberhafte  Temperatursteigerung  zu  verursachen,  dafür  spricht,  dass 
Fieber  bei  epileptischen  Anfällen,  bei  Agitationszuständen  im  Verlaufe 
der  progressiven  Paralysen ,  nach  heftigem  Schreck,  nach  Einführung 
eines  Katheters  in  die  Harnblase  etc.  auftreten  kann.  Immerhin  sind 
Fieber,  welche  lediglich  auf  nervösen  Störungen  beruhen,  selten  und 
treten  gegenüber  den  durch  Veränderung  des  Blutes  und  der  Gewebs- 
säfte entstandenen  ganz  in  den  Hintergrund. 

Mit  der  Erhöhung  der  Temperatur  im  Fieber  ist  meist  auch  eine 
Besclileunigimg-  der  Pulsfrequenz  verbunden,  doch  kann  die  Wir- 
kung der  Wärmeerhöhung  durch  Erregung  des  Vagus  (Basilarmeningi- 
tis)  erheblich  modificirt,  die  Pulszahl  vermindert  werden.  Der  Puls  ist 
bald  voll  und  gross,  bald  zufolge  mangelhafter  Herzcontractionen  leer. 
Die  Schwächung  der  Contractionen  des  Herzmuskels  hängt  theils 
von  der  anhaltenden  Höhe  der  Temperatur,  theils  von  schädlichen  Sub- 
stanzen ab,  welche  durch  den  krankhaften  Process  entstehen,  der  be- 
treffenden Krankheit  eigen thümlich  sind  und  entweder  auf  die  Muskel- 
substanz, oder  auf  das  Nervensystem  schädlich  einwirken. 

Bei  fieberhaften  Krankheiten  ist  meist  das  Gefühl  des  Krankseins 
stark  ausgesprochen,  der  Kopf  eingenommen.  Bei  schwerem  Fieber  treten 
Trübung  des  Bewusstseins,  Reiz-  und  Depressionserscheinungen,  Hallu- 
cinationen,  Delirien,  apathische  Zustände,  unwillkürliche  Entleerungen, 
zitternde  Bewegungen  der  Hände,  Krämpfe  (Kinder)  etc.  auf.  Die  Körper- 
muskeln werden  schwach,  nicht  selten  auch  schmerzhaft.  Die  Verdau- 
ung liegt  darnieder,  der  Appetit  nach  Speise  ist  gering,  der  Durst  da- 
gegen gesteigert,  der  Mund  trocken.  Die  Athmungsfrequenz  ist  gestei- 
gert ;  bei  Eintritt  von  Muskelschwäche  wird  sie  oberflächlich.  Die  Harn- 
secretion  ist  gewöhnlich  vermindert,  der  Gehalt  an  Harnstoff  im  Harn 
vermehrt,  an  Kochsalz  verringert. 

Bei  lange  dauerndem  Fieber  tritt  eine  starke  Consumption  des  Körpers 
ein,  indem  ein  grosser  Theil  des  Körpereiweisses  und  des  Körperfettes 
zerstört  wird. 

Wie  weit  im  Einzelfalle  die  erwähnten  Symptome  von  der  Erhöhung 
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der  Temperatur,  wie  weit  von  der  Schädigung  des  Organismus  durch 
den  specifischen  krankhaften  Process  selbst  abhängen,  ist  schwer  zu  ent- 
scheiden, doch  dürften  die  schweren  Affectionen  des  Nervensystemes  gröss- 
tentheils  als  eine  Folge  der  Infection  anzusehen  sein. 

Der  Tod  tritt  am  häufigsten  in  Folge  von  Insufficienz  des  Herzens 
ein,  doch  können  auch  die  Schwere  der  Infection,  d.  h.  der  Verände- 
rung der  Körpersäfte  (durch  Einwirkung  auf  das  Nervensystem),  die  Con- 
sumption  der  Kräfte,  sowie  eine  excessive  Temperatursteigerung  bis  43" 
und  44°  den  Tod  herbeiführen. 

Literatur  über  Fieber:  "Wundeelich,  Das  Fer halten  der  Eigenwärme  in 
Krankheiten,  Leipzig  1870;  Jükgensen  ,  Die  Körperwärme  des  gesunden  Men- 
schen, Leipzig  1873',  Senator,  Unters,  über  den  fieberh.  Process,  Berlin  1873 
und  Arch.  f.  Anat.  und  Phys.  1872;  Liebeemeistee  ,  üandb.  der  PathoL 
und  Ther.  des  Fiebers,  Leipzig  1875  und  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.  rill ; 
Teaube,  Ges.  Abhandlungen  II;  Natjnyn,  Arch.  f.  Anat.  und  Phys.  1870; 
Letden,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  FII ;  Leyden  und  Feänkel,  Virch. 
Arch.  76.  Bd.;  Finklee,  Pßügers  Arch.  XXVIl  und  Heber  das  Fieber,  Bonn 
1882;  Heidenhain,  Pjlüger's  Arch.  III;  A.  Fbänkel,  Veber  den  Einßuss  ver- 
minderter Sauerstoffzufuhr  zu  den  Geweben  auj  den  Eiweisszerfall ,  Virch. 
Arch.  67.  Bd.;  Mfrbi,  Sulla  teoria  della  febbre,  Fermo  1874;  Zunz,  Arch. 
f.  Phys.  1882;  Cohnheim,  Vorlesungen  über  allgemeine  Pathologie  II ,  Berlin 
1882;  V.  Kecklinghaitsen  ,  Deutsche  Chirurgie  Lief.  2  u,  3,  Stuttgart  1883; 
Nauntn,  Arch.  f.  exper.  PathoL  ÄVIII  1884. 

§  3.  Das  materielle  Substrat,  an  welchem  die  Vorgänge  des  ge- 
sunden Lebens  sich  abspielen ,  sind  die  Gewebe  des  Organismus ,  d.  h. 
die  Zellen  und  deren  Derivate,  aus  denen  sich  die  Gewebe  zusammen- 
setzen. 

Das  kranke  Leben  ist  an  das  nämliche  materielle  Substrat  gebunden, 
und  was  wir  als  Symptome  des  kranken  Lebens  ansehen,  sind  Lelbens- 
äiisserungen  der  Grewelbe  und  Organe  des  menschlichen  Körpers. 

Die  Function  eines  Gewebes  ist  abhängig  von  der  Organisation 
seiner  Bestandtheile.  Eine  normale  Niere  kann  keine  andere  Function 
als  die  der  Harnsecretion  ausführen,  und  Bestandtheile  der  Galle  können 
nur  durch  die  Leberzellen  abgeschieden  werden. 

Weichen  die  Functionen  irgend  eines  Gewebes  von  der  Norm  ab, 
so  muss  nothwendiger  Weise  die  Organisation  des  betreffenden  Ue- 
webes  verändert  sein.  Ueber  die  Natur  dieser  Veränderungen  kann 
natürlich  nur  die  Erfahrung  Aufschluss  geben  und  sie  hat  gezeigt, 
dass  in  den  meisten  Fällen  diese  Veränderung  der  Organisation 
auch  optisch  zum  Ausdruck  kommt,  dass  die  Beschaffen- 
heit der  Organe,  welche  in  pathologischer  Weise  functionirt  haben,  in 
dem  Grade  verändert  zu  sein  pflegt,  dass  oft  schon  die  grobanato- 
mische, besonders  aber  die  mikroskopische  Untersuchung  zahlreiche  Ab- 
weichungen von  der  Norm  ausweist. 

Das  Beobachtungsmaterial,  welches  in  dieser  Hinsicht  vorliegt, 
ist  bereits  ein  sehr  reichliches,  und  es  haben  namentlich  die  verbes- 
serten optischen  Hilfsmittel,  welche  die  letzten  Jahrzehnte  gebracht 
haben,  unsere  Erfahrungen  über  die  anatomischen  Veränderungen  kran- 
ker Organe  in  hohem  Maasse  bereichert.  Den  meisten  Krankheitsformen, 
welche  beim  Menschen  vorkommen,  entsprechen  auch  bestimmte  Organ- 
veränderungen,  und  M^enn  wir  heute  von  einer  Krankheit  sprechen, 
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SO  verbinden  wir  damit  in  der  Regel  nicht  nur  die  Vorstellung  einer 
Gruppe  von  Symptomen,  sondern  vielmehr  auch  einer  Gruppe  von 
anatomischen  Veränderungen.  Die  Krankheitsbegriffe  sind  danach 
wesentlich  anatomische  geworden,  und  wir  suchen  in  der  Erforschung  der 
anatomischen  Veränderungen  Aufschluss  über  die  Natur  des  betreffenden 
Leidens. 

Freilich  sind  wir  noch  weit  davon  entfernt ,  für  jede  krankhafte 
Function  auch  die  ihr  entsprechende  Aenderung  der  Organisation  und 
Structur  der  Gewebe  genau  zu  kennen.  Selbst  bei  schweren  und  tödtlichen 
Erkrankungen  (Epilepsie,  Diabetes)  ist  man  zuweilen  nicht  im  Stande, 
anatomische  Veränderungen  nachzuweisen,  von  denen  man  die  im  Leben 
beobachteten  Erscheinungen  abhängig  machen  könnte,  und  zahlreiche 
Erkrankungen  sind  von  Functionsstörungen  begleitet,  deren  Sitz  wir 
genauer  nicht  zu  bestimmen  vermögen. 

Nichtsdestoweniger  dürfen  wir  sagen,  dass  auch  in  diesen  Fällen 
der  gestörten  Function  meistens  eine  Aenderung  der  Organisation  ent- 
spricht. Dass  wir  sie  nicht  kennen,  hat  seinen  Grund  darin,  dass  wir 
sie  entweder  nicht  an  der  richtigen  Stelle  gesucht  haben,  oder  dass 
unsere  optischen  Hilfsmittel  nicht  hinreichen,  um  sie  nachzuweisen. 

Die  sichtbaren  Structurveränderungen  sind  wohl  immer  auch  mit 
Aenderungen  der  chemischen  Constitution  verbunden,  und 
es  weichen  bei  krankhaften  Zuständen  meist  auch  die  chemischen  und 
physicalischen  Vorgänge  in  den  Geweben  von  der  Norm  ab.  Sicher- 
lich können  aber  Aenderungen  der  Molecularstructur  der  Gewebsbe- 
standtheile,  denen  zufolge  Function sänderun gen  auftreten,  vorkommen, 
auch  ohne  dass  die  sorgfältigste  Untersuchung  eine  Aenderung  der  physi- 
calischen Structur  der  Gewebe,  des  histologischen  Baues  derselben  nach- 
weisen lässt.  Und  selbst  wenn  histologische  Veränderungen  vorhanden 
sind,  vermögen  wir  häufig  genug  ihre  pathologische  Natur  nicht  zu  er- 
kennen, da  unsere  Kenntnisse  über  die  Structur  der  Kerne  und  Zellen 
der  verschiedenen  Gewebe  nicht  so  weit  gediehen  sind,  um  in  allen  Fällen 
zu  wissen,  was  noch  als  normal,  und  was  als  pathologisch  anzu- 
sehen ist. 

Ob  es  auch  rein  functionelle  (dynamische)  Störungen  gibt, 
d.  h.  solche,  bei  denen  das  Gewebe  weder  eine  physicalische  noch  eine 
chemische  Veränderung  erleidet,  ist  schwer  zu  sagen.  Einstweilen  wird 
zur  Annahme  einer  solchen  in  allen  jenen  Fällen  Zuflucht  genommen, 
wo  wir  bessere  Auskuiift  nicht  zu  geben  vermögen.  Als  Beispiel  möge 
die  Vergiftung  durch  Nervengifte  dienen,  von  denen  wir  nicht  zu  sagen 
vermögen,  in  welcher  Weise  sie  auf  Nervenzellen  und  Nervenfasern  einen 
er/cgenden  oder  lähmenden  Einfluss  ausüben. 

Ist  eine  Krankheit  lediglich  durch  örtliche  Symptome  charakteri- 
sirt,  so  wird  sie  als  Localkraiiklieit  oder  als  Organkranklieit  be- 
zeichnet; erscheint  der  ganze  Organismus  in  leidenden  Zustand  versetzt, 
so  spricht  man  von  einer  allgemeinen  oder  constitutionellen  Krank- 
heit. 

Eine  strenge  Scheidung  zwischen  Beiden  lässt  sich  indessen  nicht 
durchführen,  insofern  als  eine  Krankheit  mit  localen  Symptomen  be- 
ginnen und  späterhin  zu  einem  leidenden  Zustand  des  ganzen  Organis- 
mus führen  kann.  Umgekehrt  beginnt  in  anderen  Fällen  die  Erkrankung 
mit  allgemeinen  Erscheinungen,  und  es  kommt  die  Organ erkrankung 
erst  in  der  Folge  hinzu. 

Diese  Verschiedenheit  des  Krankheitsverlaufes  hängt  mit  der  Ent- 
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stehung  der  Krankheiten  zusammen.  Die  Krankheiten  werden  im  Allge- 
meinen durch  Schädlichkeiten  verursacht  (vergl.  den  VIII.  Abschnitt), 
welche  TOn  Aussen  kommen.  Wird  durch  dieselben  zunächst  nur  das 
Gewebe  irgend  eines  Organes  geschädigt,  so  entstehen  Organkrank- 
heiten. Findet  dagegen  zu  Beginn  eine  Veränderung  des  Blutes  und 
der  Gewebssäfte  statt  und  wird  von  diesen  aus  die  Function  und  die 
Organisation  zahlreicher  Gewebe  geändert,  stellt  sich  Fieber  ein  und 
wird  auch  das  Nervensystem  in  leidenden  Zustand  versetzt,  so  entsteht 
das  Bild  einer  Allgemeinkrankheit.  Wird  danach  ein  Organ  stärker 
als  die  anderen  geschädigt,  so  dass  diese  Funktionsstörung  besonders 
auffällig  wird,  so  gesellen  sich  zu  der  Allgemeinkrankheit  die  Symptome 
einer  Organkrankheit. 

Ist  ein  Organ  in  krankhaften  Zustand  versetzt,  so  kann  eine  Yer- 
allgemeinerung  der  Erliranliung  dadurch  stattfinden,  dass  das  schäd- 
lichwirkende Agens  nicht  nur  per  continuitatem  und  contiguitatem  sich 
ausbreitet,  sondern  auch  in  das  Blut  und  die  Säftemasse  des  Körpers 
gelangt  und  entweder  eine  Allgemeinkrankheit  herbeiführt  oder  in  diesem 
oder  jenem  Organ  dieselben  krankhaften  Zustände  setzt,  wie  in  dem 
zuerst  befallenen  Organ.  Es  kann  ferner  auch  die  Veränderung  der 
Function  eines  Organes ,  eine  Functionsveränderung  in  einem  anderen 
Organe  oder  einen  leidenden  Zustand  des  ganzen  Organismus  nach  sich 
ziehen.  So  kann  z.  B.  eine  andauernde  Störung  der  Nierensecretion, 
eine  Aenderung  der  Herzfunction  herbeiführen  und  schliesslich  eine 
Verunreinigung  und  Vergiftung  des  ganzen  Körpers  und  damit  auch 
des  Nervensystemes  durch  die  nicht  mehr  zur  Ausscheidung  gelangenden 
schädlichen  Producte  des  Stoffwechsels  herbeiführen. 

Bei  manchen  Allgemeinkrankheiten,  welche  mit  allgemeinen  Sympto- 
men beginnen ,  müssen  wir  annehmen ,  dass  den  letzteren  eine  Herder- 
krankung voraufgegangen  ist,  welche  jedoch  so  geringfügig  war,  dass 
sie  auch  nur  geringfügige  und  localbeschränkte  Functionsstörungen  ver- 
ursachte, sonach  auch  keine  erkennbaren  Symptome  hervorrief.  So  ist  es 
z.  B.  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich,  dass  bei  Infectionskrankheiten, 
welche  mit  Allgemeinerscheinungen  beginnen,  das  die  Krankheit  erregende 
Gift  sich  irgendwo  im  Körper  vermehrt  und  an  der  betreffenden  Stelle 
auch  Gewebsveränderungen  und  Functionsstörungen  verursacht  hat,  dass 
sonach  die  Krankheit  auch  hier  einen  örtlichen  Sitz  oder  mehrere  ört- 
liche Sitze  hat. 

Streng  genommen  sind  auch  die  constitutionellen  Krankheiten  keine 
Allgemeinkrankheiten ,  indem  wohl  niemals  alle  Gewebe  des  Organis- 
mus sich  in  leidendem  Zustande  befinden.  Die  Krankheit  hat  viel- 
mehr auch  dann  ihre  örtlichen  Sitze,  nur  sind  dieselben  sehr  zahlreich 
und  über  den  grössten  Theil  des  Körpers  verbreitet. 

Die  Dauer  einer  Krankheit  ist  sehr  verschieden.  Ein  durch  einen 
plötzlichen  Schrecken  verursachtes  Zusammenzucken  des  Körpers  mit 
der  damit  verbundenen  Erregung  der  Vasomotoren  ist  eine  Krankheit, 
die  nach  Secunden  und  Minuten  vorübergeht.  Tuberculose,  Lepra, 
Syphilis  können  ein  Jahrzehnte  dauerndes  Leiden  bilden.  Krankheiten 
von  der  Dauer  weniger  Wochen  pflegt  man  als  acute,  solche  von  der 
Dauer  von  Monaten  als  chronische  zu  bezeichnen.  Viele  haben 
einen  typischen  Verlauf,  der  sich  mit  geringer  Absonderung  in  jedem 
Falle  wiederholt.  Bei  anderen  ist  der  Verlauf  vollkommen  irregulär. 
Manche  beginnen  plötzlich,  andere  allmählich. 

Der  Ausgang  einer  Krankheit  ist  entweder  die  vollständige  oder 
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unvollständige  Grenesimg  oder  der  Tod.  Erstere  ist  symptomatisch 
dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  Functionen  der  erkrankten  Organe 
mehr  und  mehr  zur  Norm  zurückkehren  und  schliesslich  in  Nichts 
mehr  von  der  Norm  abweichen ,  und  dass  bei  fieberhaften  Allgemein- 
krankheiten die  erhöhte  Temperatur  sinkt,  der  leidende  Zustand  des 
Körpers  in  ein  subjectives  Wohlbefinden  übergeht. 

Meist  erfolgt  diese  Rückkehr  zur  Gesundheit  continuirlich  oder 
wenigstens  nur  mit  geringen  Schwankungen.  Nicht  selten  kommt  es 
indessen  vor,  dass  in  der  Reconvalescenz  die  Krankheit  von  Neuem 
losbricht,  dass  ein  Recidiv  sich  einstellt. 

Der  Abnahme  der  krankhaften  Symptome  entspricht  eine  ßesti- 
tution  der  Oewe'be.  Die  chemischen  Processe  im  Körper  werden 
wieder  die  normalen,  die  geschädigten  Zellen  erholen  sich  wieder,  die 
untergegangenen  werden  durch  neue,  von  derselben  Beschaffenheit  wie 
die  alten,  ersetzt  und  das  ganze  Gewebe  restituirt. 

In  manchen  Fällen  erfolgt  mit  dem  Ablauf  der  Krankheit  eine  voll- 
ständige Wiederherstellung  des  früheren  Zustandes  der  Gewebe.  Bei 
schwerer  Erkrankung  d.  h.  bei  schweren  Gewebsläsionen  ist  dagegen 
eine  anatomisch  vollkommene  Wiederherstellung  der  Gewebe  unmöglich. 
Es  bleiben  da  oder  dort  Defecte  bestehen,  oder  es  wird  der  Verlust  an 
Gewebe  durch  ein  anderes  Gewebe  von  einer  geringeren  Dignität  wieder 
ersetzt.  Wenn  in  solchen  Fällen  in  Hinsicht  auf  die  Functionen  gleich- 
wohl eine  vollkommene  Wiederherstellung  der  Gesundheit  eintritt,  so  hat 
dies  seinen  Grund  darin,  dass  die  einzelnen  Organe  Ueberschuss  an  functio- 
nirendem  Gewebe  haben,  so  dass  der  Ausfall  kleinerer  Zellgruppen  nicht 
fühlbar  wird.  Dazu  kommt,  dass  bei  Untergang  einzelner  Theile  andere 
vicariirend  eintreten,  sich  vergrössern  und  ihre  Functionen  steigern  können. 

Es  werden  danach  bleibende  Functionsstörungen  nur  dann  eintreten, 
wenn  das  betrefiende  Organ  nicht  mehr  hinlänglich  gesundes  Gewebe 
besitzt  und  andere  Organe  nicht  vicariirend  und  compensirend  eintreten 
können,  oder  wenn  die  Krankheit  Veränderungen  hinterlässt,  welche  als 
solche  dauernde  Functionsstörungen  des  betreffenden  oder  auch  eines 
anderen  zu  ihm  in  näherer  Beziehung  stehenden  Organes  zur  Folge  haben. 

Als  eine  unvollkommene  Genesung  muss  es  auch  angesehen  werden, 
wenn  zwar  die  krankhaften  Symptome  sämmtlich  schwinden,  wenn  aber 
die  Schädlichkeit,  welche  das  Leiden  verursacht  hatte,  nicht  beseitigt 
ist,  sondern  im  Körper  verbleibt,  so  dass  die  Möglichkeit  besteht,  dass 
früher  oder  später  die  Krankheit  von  neuem  wieder  ausbricht.  Streng 
genommen  handelt  es  sich  hier  nicht  um  eine  Genesung,  sondern  nur 
um  eine  Latenz  eines  krankhaften  Processes.  Am  häufigsten 
kommt  dies  bei  chronischen  Infectionskrankheiten  vor. 

Bei  Eintritt  des  Todes  hören  sämmtliche  Functionen  des  Orga- 
nismus auf.  Die  Reihenfolge,  in  welcher  dabei  die  einzelnen  Organe  des 
Körpers  ihre  Functionen  einstellen  und  absterben,  ist  verschieden  und 
hängt  von  der  Natur  der  Krankheit  ab.  Der  Tod  des  Individuums 
ist  dann  als  eingetreten  anzusehen ,  wenn  die  Functionen  des  Herzens 
und  des  Gehirns  definitiv  erloschen  sind. 

§  4.  Die  Thatsache,  dass  den  functionellen  Störungen  des  Lebens 
im  Zustande  der  Krankheit  Veränderungen  der  Structur  der  Organe 
und  seiner  Gewebsbestandtheile  zu  Grunde  liegen,  weist  der  patholo- 
giscken  Anatomie,  der  Lelu'e  TOin  Bau  kranker  Organe  in  erster 
Linie  die  Aufgabe  zu,  alle  jene  Gewebsveränderungen  kennen  zu 
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lernen,  welche  mit  Hülfe  des  Secirmessers  und  des  Mikroskopes  er- 
kennbar sind.  Sollen  diese  Untersuchungen  aber  einen  wissenschaftlichen 
Werth  erhalten  und  die  Erkenntniss  des  kranken  Lebens  fördern,  so 
dürfen  sie  nicht  lediglich  als  eine  Sammelforschung  betrieben  werden, 
welche  sich  begnügt,  eine  möglichst  grosse  Summe  von  morphologischen 
Gewebsveränderungen  kennen  zu  lernen. 

Die  pathologisch-anatomische  Forschung  ist  zunächst  in  dem  Sinne 
vorzunehmen ,  dass  sie  die  Beziehung  zwischen  den  im  Leben 
beobachteten  Symptomen  mit  den  krankhaften  Verän- 
derungen festzustellen  sucht;  sodann  wird  sie  auch  die  Genese  der 
einzelnen  Veränderungen,  ferner  die  mit  den  Structurverände- 
rungen  parallel  gehenden  chemischen  Processe  im  Auge  zu  be- 
halten haben.  Sie  soll  danach  nicht  eine  rein  morphologische,  sie 
soll  vielmehr,  so  weit  dies  möglich,  zugleich  eine  physiologische 
Wissenschaft  sein  und  das  am  Todten  Beobachtete  mit  den  Vor- 
gängen des  Lebens  in  Verbindung  zu  bringen  suchen. 

Muss  sie  es  auch  in  erster  Linie  dem  Arzt ,  der  seine  Beobach- 
tungen am  Krankenbette  zu  machen  Gelegenheit  hat,  überlassen,  das 
kranke  Leben  in  allen  seinen  Erscheinungen  und  die  Gesetze,  nach 
denen  sich  diese  Erscheinungen  abspielen  ,  kennen  zu  lernen ,  so  fällt 
ihr  doch  die  Aufgabe  zu,  den  Sitz  der  einzelneu  Symptome  und  ihren 
Zusammenhang  mit  Veränderungen  der  Organisation  bestimmter  Gewebe 
festzustellen  und  ferner  auch  die  Bedingungen  zu  eruiren,  unter  denen 
diese  Veränderungen  auftreten. 

Ausgehend  von  einer  genauen  Kenntniss  der  anatomischen  Verän- 
derungen und  deren  Genese  wird  sie  danach  auch  nach  den  Ursachen, 
nach  der  Aetiologie  der  krankhaften  Processe  zu  forschen  haben. 
Sie  wird  einestheils  feststellen  müssen,  wodurch  anatomisch  in  be- 
stimmter Weise  characterisirte  Veränderungen  zu  Stande  kommen;  sie 
wird  andererseits  auch  zu  ergründen  haben,  'durch  welche  Schädlich- 
keiten die  durch  bestimmte  Symptomencomplexe  charakterisierten  Krank- 
heitsformen zu  Stande  kommen.  Es  haben  solche  aetiologische  Forsch- 
ungen nicht  nur  ein  wissenschaftliches,  sondern  auch  ein  praktisches  In- 
teresse. Ein  vollkommenes  Verständniss  eines  krankhaften  Processes 
ist  nur  bei  einer  genügenden  Einsicht  in  seine  Genese  und  seine 
Aetiologie  möglich,  und  dem  Praktiker  wird  erst  durch  die  Kenntniss 
der  Krankheitsursache  möglich  gemacht,  sichere  Maassregeln  zur  Ver- 
hütung einer  Krankheit,  eventuell  auch  zur  Tilgung  der  Krankheits- 
ursache zu  ergreifen. 

Die  Forschungen  der  letzten  Jahre  haben  in  der  Erkenntniss  der 
Krankheitsursachen  grosse  Fortschritte  gebracht  und  haben  gezeigt, 
dass  gerade  die  wichtigsten  und  verheerendsten  Krankheiten  kleineu 
Lebewesen,  welche  in  den  Körper  des  Menschen  eindringen ,  ihre  Ent- 
stehung verdanken.  Es  ist  danach  ein  grosser  Theil  der  Krankheit 
erregenden  Schädlichkeit  direct  einer  anatomischen  Untersuchung  zu- 
gänglich und  von  denjenigen  Schädlichkeiten,  welche,  weil  sie  nicht  ge- 
formt sind,  anatomisch  nicht  untersucht  werden  können,  lassen  sich 
wenigstens  die  Wirkungen  auf  die  Gewebe  studiren. 

Als  Untersuchungsobjecte  dienen  dem  pathologischen  Anatomen 
in  erster  Linie  die  Organe  an  Krankheiten  verstorbener  Individuen, 
sowie  aus  dem  Körper  operativ  entfernte  Gewebe.  Zur  Feststellung 
der  Genese  und  der  Beziehungen  pathologischer  Gewebsveränderungen 
zu  bestimmten  krankhaften  Symptomen,  sowie  zur  Bestimmung  der  Wir- 
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kungsweise  bestimmter  Schädlichkeiten  wird  er  sich  vielfach  auch  des 
Thierexperimentes  bedienen  müssen. 

Die  Erforschung  der  Krankheit  erregenden  Mikroorganismen  legt 
ihm  die  Aufgabe  auf,  durch  geeignete  Verfahren  die  im  mensch- 
lichen Organismus  vorgefundenen  Formen  zu  züchten,  ihre  Lebenseigen- 
schaften kennen  zu  lernen  und  ihre  Einwirkung  auf  die  Gewebe  des 
Körpers  zu  prüfen. 

Jenem  Theile  der  pathologischen  Anatomie,  welchen  wir  als  all- 
gemeine pathologische  Anatomie  bezeichnen,  fällt  die  Aufgabe  zu, 
die  Morphologie  der  pathologischen  Gewebsveränderung  im  Allgemeinen 
festzustellen  und  sie  je  nach  ihrer  physiologischen  Bedeutung  in  Grup- 
pen zusammenzustellen.  Da  für  das  Leben  sämmtlicher  Gewebe  die 
Circulation  des  Blutes  und  der  Gewebssäfte  von  der  allergrössten  Be- 
deutung ist,  so  liegt  ihr  ferner  ob,  auch  die  pathologischen  Störungen 
der  Blut-  und  Lymphvertheilung  festzustellen.  Eine  dritte  Aufgabe 
liegt  darin,  die  Wirkung  zu  bestimmen,  welche  Störungen  der  Embryo- 
nalentwicklung auf  die  Ausbildung  des  Körpers  ausüben.  Als  vierte 
Aufgabe  kommt  ihr  endlich  zu,  jene  Schädlichkeiten,  welche  Krankheiten 
zu  erzeugen  im  Stande  sind,  namhaft  zu  machen,  sie  soweit  thunlich 
näher  zu  charakterisiren  und  ihre  Wirkungsweise  zu  bestimmen. 

Die  pathologischen  Grewehsyeränderungen  lassen  sich  in  zwei 
Gruppen  eintheilen.  Die  erste  ist  physiologisch  durch  eine  Aenderung 
und  eine  Abnahme  der  nutritiven,  functionellen  und  formativen  Thätigkeit, 
anatomisch  durch  eine  Entartung  der  Zellen  und  der  Zellderivate  charak- 
terisirt  und  es  werden  danach  die  zugehörigen  Zustände  als  regressive 
Veränderungen  zusammengef asst.  Die  zweite  Gruppe  bilden  die  pro- 
gressiven Veränderungen,  welche  durch  eine  gesteigerte  Neubil- 
dung von  Gewebselementen ,  häufig  auch  durch  eine  Steigerung  der 
Functionen  der  betrefienden  Gewebe  gekennzeichnet  sind  und  zu  einer 
Vergrösserung  der  betreffenden  Organe,  einer  Hypertrophie  oder  zu 
einem  Wiederersatz  verloren  gegangener  Theile,  zu  einer  Regeneration 
führen. 

Die  Endergebnisse  der  Störung  der  Entwicklung  werden,  sofern  die 
äussere  Form  und  der  grobanatomische  Bau  der  betreffenden  Körper- 
theile  etc.  dadurch  beeinflusst  wird,  als  Missbildungen  bezeichnet. 
Bei  einem  Theil  derselben  bleibt  das  betreffende  Körperstück  oder  Organ 
in  seiner  Entwickelung  hinter  der  Norm  zurück,  eine  Erscheinung,  welche 
man  je  nach  dem  Grade  der  Verkümmerung  als  Agenesis  oder  Apla- 
s i e  oder  als  Hypoplasie  bezeichnet.  Uebermässige  Grössenausbildung 
und  Vermehrung  von  Körpertheilen  führen  zu  angeborenen  Hyperpla- 
sieen  und  zu  Doppelmissbildungen. 

In  besonderen  Capiteln  pflegen  noch  die  Geschwülste  und 
die  Entzündung  abgehandelt  zu  werden.  Erstere  sind  Gewebsneubildungen 
eigener  Art,  welche  dem  menschlichen  Organismus  fremd  sind,  sich 
in  ihrem  Bau  von  den  normalen  Geweben  unterscheiden  und  an  den 
Functionen  der  Organe  nicht  Theil  nehmen.  Der  Entzündungs- 
process  setzt  sich  aus  einer  Reihe  von  Vorgängen  zusammen,  welche 
sich  theils  am  Gefässsystem ,  theils  an  den  Gewebselementen  abspielen, 
und  beansprucht  in  der  Pathologie  eine  hochwichtige  Stellung. 

Die  specielle  pathologische  Anatomie  befasst  sich  mit  den  pa- 
thologischen Veränderungen  der  einzelnen  Organe,  Apparate  und  Systeme. 
Sie  hat  den  in  der  specifischen  Function  und  dem  eigenartigen  Bau 
der  einzelnen  Organe  begründeten  besonderen  Verlauf  der  krankhaften 
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Processe,  sowie  die  besondere  Praedisposition   derselben  zu  bestimmten 
Erkrankungen  klarzulegen. 

Lüleratur :  Kokitanskt  ,  Lehrbuch  der  puthol.  Analomie ,  I,  Wien 
18.55 ;  YiKCHOW,  üie  CeUularpalhologie,  IT.  Auß.,  Berlin  1871  und  Gesam- 
melte Abhandl.  z.  wiss.  Med.,  Frujikfiirt  1856 ;  Uhle  und  Wagnee  ,  Hand- 
buch der  allgeni.  Pathologie,  Leipzig  181 A;  Maiee,  Lehrb.  der  allgetn.  pathol. 
Anatomie,  Leipzig  1871;  Peels,  Lehrbuch  der  allgem.  Pathologie ,  Stutt- 
gart 1877 ;  CoHNHEiM,  Vorlesungen  über  allgemeine  Pathologie,  Berlin  1882; 
BoucHUT ,  Nouveaux  Elements  de  pathologie  generale,  Paris  1882;  Lance- 
EEAUx  Traite  dhinalomie  pathol.,  Paris  1877 ;  Rindfleisch,  Die  Elemente  der 
Pathologie,  Leipzig  1883  und  Lehrbuch  der  palhol.  Gewebslehre,  Leipzig  1875 ; 
Samuel,  Handb.  der  allg.  Pathologie ,  Stuttgart  1879;  Coenil  et  Ranviee, 
Manuel  dViistol.  pathol.,   Paris  1881. 


ZWEITER  ABSCHNITT. 
Die  Missbildungen  der  Leibesform. 

I.    Allgeineines  über  die  Missbildungen. 

§  5.  Unter  angeborener  Missbildiing  verstehen' wir 
eine  Anomalie  der  Gestalt  und  Form  des  ganzen  Körpers 
oder  einzelner  Theile  desselben,  welche  sich  auf  intrau- 
terine Entwickelungsstörungen  zurückführen  lässt.  Wird 
ein  Körpertheil  durch  eine  geringe  Abweichung  seines  Baues  von  der 
Norm  nur  wenig  entstellt,  so  spricht  man  von  einer  einfachen 
Anomalie.  Der  Begrifi  der  Missbildung  wird  im  Allgemeinen  erst 
dann  angewandt,  wenn  das  missbildete  Organ  die  Harmonie  des  Körper- 
baues oder  wenigstens  eines  Theils  desselben  wesentlich  stört,  und  der 
übrigen  Organisation  des  Individuums  nicht  angepasst  erscheint.  Sind 
die  Abweichungen  von  dem  normalen  Bau  sehr  bedeutend,  so  bezeichnet 
man  die  betreffenden  Individuen  als  Monstra. 

Die  Missbildungen  zerfallen  in  zwei  grosse  Gruppen,  nämlich  in 
Einzelmissbildungen  und  in  Doppelmissbildungen.  —  Bei  den 
ersteren  handelt  es  sich  um  die  Missbildung  eines  Einzelindividuums, 
die  sich  darin  äussert,  dass  einige  wenige  oder  zahlreiche  Theile  des 
Organismus  in  ihrer  Entwickelung  gehemmt  (Monstra  per  defec- 
tum)  und  daher  defect  sind,  oder  aber  darin,  dass  Ausbildung  und 
Lagerung  der  Theile  von  der  Norm  abweichen  (Monstra  perfabri- 
cam  alienam). 

Die  Doppelniissbildungen  sind  dadurch  characterisirt,  dass  ent- 
weder zwei  annähernd  gleiche  Individuen  gebildet  werden,  welche  einen 
oder  mehrere  Körpertheile  gemeinsam  besitzen,  oder  dadurch,  dass  ein 
ausgebildetes  Individuum  einen  zweiten  unentwickelten  Körper  gleich- 
sam als  Anhang  trägt,  oder  endlich  dadurch,  dass  nur  einzelne  Theile 
des  Körpers  sich  verdoppeln  oder  auch  nur  in  übermässiger  Grösse  sich 
entwickeln. 

Der  menschliche  Organismus  entsteht  aus  dem  Ei,  d.  h.  aus  einer 
Zelle  mit  gesetzmässiger  Organisation,  welche  in  Folge  des  durch  die 
Befruchtung  erhaltenen  Impulses  in  Bewegung  geräth,  und  durch  fort- 
gesetzte Theilung  der  Zellen  die  einzelnen  Theile  des  Organismus  liefert. 
Die  morphologische  Gestaltung  beginnt  sehr  frühzeitig  und  beruht  in 
letzter  Linie  auf  gesetzmässig  an  den  einzelnen  Elementartheilen  sich 
abwickelnden  Vorgängen,  die  sich  histologisch  theils  als  allseitige,  theils 
als  einseitige  Wucherungen  der  Zellcomplexe  mit  nachfolgender  Differen- 
zirung  zu  besonderen  Formen  zu  erkennen  geben. 
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Das  ihre  Entwickelungsrichtung  Bestimmende  sind  zunächst  nicht 
die  äusseren  Verhältnisse,  nicht  die  Umgebung,  sondern  den  Zellen  in- 
härente ererbte  Eigenschaften.  Gleichwohl  sind  die  äusseren  Verhält- 
nisse nicht  ohne  Einfluss  auf  die  Weiterentwickelung.  Weichen  dieselben 
von  der  Norm  ab,  so  kann  dadurch  auch  der  Entwickelungsgang  der 
Keimanlage  abgeändert,  gehemmt  oder  in  eine  falsche  Bahn  gelenkt 
werden. 

Eine  MissMldung  kann,  theoretisch  gedacht,  dadurch  entstehen, 
dass  entweder  schon  die  erste  Anlage,  d.  h.  das  Ei  eine  abnorme  Ent- 
wickelungsrichtung durch  Yererlbung  überkommen  hat,  oder  aber  da- 
durch, dass  eine  normale  Keimanlage  im  Laufe  ihrer  Entwickelung  von 
äusseren  Schädliclikeiten  getroffen  wird  und  in  Folge  dessen  nicht 
zu  normaler  Ausbildung  gelangt.  Die  Erfahrungsthatsachen  sprechen 
dafür,  dass  Beides  vorkommt. 

Das  erbliche  Auftreten  von  Missbildungen  in  einer  P'amilie,  z.  B. 
das  wiederholte  Vorkommen  überzähliger  Finger  und  Zehen,  lässt  sich 
nicht  anders,  als  durch  die  Annahme  erklären,  dass  die  abnorme  Ent- 
wickelungsrichtung schon  in  der  ersten  Anlage  des  Embryo  liegt,  vom 
Vater  oder  von  der  Mutter  auf  denselben  übergegangen  ist.  Auf  der 
anderen  Seite  findet  der  Defect  einer  oder  mehrerer  Extremitäten,  eine 
mangelhafte  Entwickelung  des  Schädeldaches  etc.,  welche  nur  in  Einzel- 
fällen beobachtet  werden,  nur  in  der  Annahme  eine  befriedigende  Er- 
klärung, dass  auf  den  werdenden  Foetus  äussere  Schädlichkeiten  einge- 
wirkt haben. 

Die  Schädlichkeiten,  welche  den  in  Entwickelung  befindlichen  normal 
angelegten  Embryo  treifen,  spielen  in  der  Aetiologie  der  Missbildungen 
eine  weit  bedeutendere  Kolle ,  als  die  Vererbung.  Es  hängt  dies  damit  zu- 
sammen, dass  der  Begriff  Missbildung  lediglich  für  grob  anatomische  Ver- 
änderungen im  Gebrauch  ist,  wie  sie  eben  dutch  äussere  Einflüsse  entstehen, 
während  die  durch  Vererbung  von  den  Eltern  auf  das  Kind  übergehenden 
pathologischen  Eigenthümlichkeiten  weniger  in  Veränderungen  der  äusseren 
Eorm ,  als  vielmehr  in  mangelhafter  oder  krankhafter  Eunction  der  Ge- 
webe, oder  in  einer  Praedisposition  zu  Erkrankungen  etc.  sich  äussern, 
deren  anatomische  Grundlage  entweder  nur  bei  eingehender  Untersuchung 
erkennbar  ist  oder  anatomisch  überhaupt  nicht  nachgewiesen  werden  kann. 

Die  Literatur  über  die  Missbildungen  ist  reich  sowohl  an  zusammen- 
fassenden Darstellungen,  als  auch  an  Mittheilungen  von  Einzelbeobachtun- 
gen. Der  nachfolgenden  Darstellung  sind  namentlich  die  Angaben  von 
FöESTER  [Die  Missbildungen  des  Menschen,  Jena  1865),  Guelt  (^Artikel  Mon- 
strum im  encyclopädischen  Wörterbuche  der  medicinischen  Wissenschaften 
Bd.  24  und  Vir  eh.  Ar  eh.  Bd.  74),  Ahlfelb  {Die  Missbildungen  des  Menschen, 
Leipzig  1880  und  1882),  und  Peels  {Lehrbuch  der  allgemeinen  Pathologie 
IL  Th.  1879)  zu  Grunde  gelegt.  Bei  Föester,  Guelt  und  Ahlfeld  finden 
sich  Zusammenstellungen  der  älteren  und  neueren  Literatur. 

§  6.  Die  Defectmissbildungen,  welche  bei  dem  Menschen  vorkom- 
men, sind  sehr  mannigfaltige,  und  viele  von  ihnen  beeinflussen  die  Aus- 
bildung der  Leibesform  in  hohem  Grade;  andere,  die  geringfügig  sind 
und  nur  einzelne  innere  Organe  betreffen,  sind  nur  bei  anatomischer 
Untersuchung  zu  erkennen.  Von  grossem  Einfluss  auf  die  Gestaltung 
des  Körpers  ist  der  mangelhafte  oder  vollkommen  ausbleibende  Ver- 
schluss der  Höhlen   des  Körpers,   d.  h,   der  Pleuroperitonealhöhle  und 

Ziegler,    Lelirb.  d.  allgem.  path.  Anat.    4.  Aufl.  o 
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der  Cerebrospinalhöhle ,  ferner  der  Mangel  der  Ausbildung  der  Extre- 
mitäten. 

Die  Ursaclien  der  Missbildung  sind  im  Einzelfalle  nur  an- 
nähernd zu  bestimmen  oder  nur  in  dieser  oder  jener  supponirten  Schäd- 
lichkeit zu  muthmaassen;  immerhin  können  wir  meistens  die  Richtung 
angeben,  in  welcher  die  Ursache  der  Defectbildung  zu  suchen  ist. 

Defectmissbildungen  sind  meistens  HemmimgsmissMlduiigen  d.  h. 
sie  verdanken  ihre  Entstehung  einer  localen  Behinderung  des  Wachs- 
thums  des  normal  angelegten  Keimes.  Selten  nur  und  hauptsächlich 
nur  bei  jenen  Missbildungen,  die  den  ganzen  Körper  treffen,  z.  B.  der 
Zwerghaftigkeit  des  Körpers,  handelt  es  sich  um  eine  Vererbung,  und 
selbst  auch  hier  nicht  immer. 

Die  Schädlichkeiten,  welche  die  Entwickelung  hem- 
men, sind  entweder  in  Veränderungen  der  Eihäute  und  des  Uterus  oder 
in  Erkrankungen  des  Foetus  selbst  zu  suchen.  Zu  ersteren  gehören 
mangelhafte  Entwickelung  und  Erkrankungen  der  Eihäute  und  der  Pla- 
centa  uterina  und  foetalis,  Verwachsungen  des  Amnion  mit  dem  Foetus, 
eine  abnorm  geringe  Menge  von  Fruchtwasser,  Geschwülste  des  Uterus, 
Erschütterungen  des  Uterus  und  Loslösung  der  Eihäute,  Blutungen  in 
die  Eihäute  oder  in  die  Umgebung  derselben  etc. 

Was  den  Foetus  selbst  betrifft,  sind  es  namentlich  entzündliche 
Aöectionen,  die  er  durch  Uebertragung  von  der  Mutter  acquirirt  (Pocken, 
Scharlach,  Endocarditis) ,  oder  ererbte  Krankheiten  (Syphilis),  welche 
die  Entwickelung  stören.  In  frühen  Stadien  der  Entwickelung  genügen 
schon  abnorme  Verbiegungen  und  Knickungen  des  Embryo,  um  sehr 
erhebliche  Defectbildungen  herbeizuführen. 

Die  genannten  Schädlichkeiten  können  in  verschiedener  Weise  wirken. 
Manche  hemmen  das  Wachsthum  auf  mechanische  Weise  durch  Druck; 
andere  behindern  die  Cirkulation,  so  dass  der  Foetus  oder  einzelne 
Theile  desselben  zu  wenig  Blut  erhalten  und  das  Wachsthum  dadurch 
verlangsamt  wird.  Durch  andere  Schädlichkeiten,  namentlich  Entzün- 
dungen, werden  bereits  angelegte  Theile  zerstört  und  dadurch  ihre  Fort- 
entwickelung unmöglich  gemacht.  Mcht  selten  wirken  verschiedene 
Momente  gleichzeitig  ein,  oder  es  zieht  die  Missbildung  eines  Organs 
(z.  B.  des  Herzens)  auch  Nachtheile  für  die  Entwickelung  anderer  nach 
sich. 

Der  Zeitpunkt,  in  welchem  die  schädlichen  Einflüsse  sich  geltend 
machen,  ist  natürlich  sehr  verschieden  und  damit  auch  der  Grad  ihrer 
Wirkung.  Je  früher  die  Schädigung  eintritt,  desto  grösser  pflegt  ihre 
Wirkung  zu  sein.  Der  Verlust  weniger  Zellen  in  frühen  Entwickelungs- 
stadien  kann  das  Ausbleiben  der  Entwickelung  eines  ganzen  Organs 
oder  Körpertheils  nach  sich  ziehen,  während  in  späterer  Zeit  nach  Aus- 
bildung der  Körperform  derselbe  Verlust  gar  nicht  bemerkt  würde. 
Missbildungen  im  engeren  Sinne  entstehen  hauptsächlich  in  den  drei 
ersten  Lebensmonaten,  in  welcher  Zeit  die  Form  des  Leibes  sowie  der 
einzelnen  Theile  sich  ausbildet.  Später  eintretende  Schädigungen  des 
Foetus  setzen  Veränderungen,  welche  mehr  den  extrauterin  erworbenen 
sich  anschliessen  und  daher  passender  als  die  anatomische  Grundlage 
foetaler  Krankheiten  angesehen  werden. 

Geofprot  St.  Hilaibe  (^Hisl.  gen.  et  partt'c.  des  anomalies  de  Vorgoni- 
sation  chez  Phomme  et  les  animaux ,  Paris  1832 — 37)  weist  die  Lehre  von 
der   primären    Verbildung    der  Keime    (Hallee   und    Winslow)    vollständig 
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zurück  und  führt  die  Hemmungsbildungen  lediglich  auf  mechanische  Ein- 
flüsse zurück.  Panum  {^Untersuch,  über  die  Entslehung  der  Missbildunire/i, 
Berlin  1860)  stimmt  ihm  im  ganzen  bei,  obschon  er  die  Möglichkeit  einer 
primären  Yerbildung  zugibt.  Er  erzeugte  bei  Hühnereiern  Missbildungen 
durch  Temperaturschwankungen  im  Brutofen ,  sowie  durch  Eirnissen  der 
Eierschalen.  Dakeste  {Recherches  sur  la  produclioii  arli/icielle  des  inon- 
struosites,  Paris  1877)  machte  ähnliche  Versuche  und  erzeugte  Hemmungs- 
missbildungen durch  Verticalstellung  der  Eier ,  Firnissen  der  Schalen  ,  Er- 
höhung der  Temperatur  über  45"  C,  sowie  durch  unregelmässige  Erwär- 
mung der  Eier.  Geelach  und  Koch  {Riolog.  Centrulbl.  II)  überfirnissten 
Hühnereier ,  so  dass  nur  eine  Stelle  über  dem  Keimfleck  frei  blieb  und 
erhielten  dadurch  Zwergbildungen.  Ueber  die  Bedeutung  der  Verwachsung 
des  Amnion  mit  dem  Eoetus  siehe  Jensen,  Firch.  Jrch.  42.  Bd.  ,  Füest, 
jlrch.  f.   Gynäkol.  1871,   und  Peels,  Allgemeine  Pathologie. 

Soll  eine  Missbildung  entstehen ,  so  darf  selbstverständlich  die  Schä- 
digung des  Embryo  keine  zu  bedeutende  sein;  andernfalls  stirbt  derselbe 
ab.  Vor  allem  ist  die  Erhaltung  der  Leistungsfähigkeit  des  Circulations- 
apparates  nothwendig.  Stirbt  der  Embryo  ab ,  so  wird  er  entweder  mit 
den  Eihäuten  aus  dem  Uterus  entfernt  oder  resorbirt,  während  die  Eihäute 
sich  weiter  entwickeln,  bis  sie  ebenfalls  abgehen.  Eine  Missbildung  kann 
daher,  falls  sie  nicht  frühzeitig  untergehen  soll,  niemals  unter  ein  gewisses 
Minimum  der  Ausbildung  sinken,  es  sei  denn,  dass  sie  gewissermaassen 
als  Parasit  eines  andern  zugleich  sich  entwickelnden  Eoetus  ihr  Dasein 
fristet.     Vergl.  §  16. 

§  7.  Zu  den  Missbildungen  einzelner  Individuen,  welche  man 
nach  FoERSTEE  als  Monstra  per  falbrieam  alienam,  oder  als  Irrimgs- 

Tbildungen  bezeichnet,  werden  ausschliesslich  Anomalieen  der  Einge- 
weide der  Bauch-  und  Brusthöhle  gerechnet. .  Hierher  gehört  der  Situs 
trans  versus,  d.  h.  die  Umkehrung  der  Lage  der  Brust-  und  Bauch- 
eingeweide oder  beider  zugleich,  bei  welchen  neben  der  Lageveränderung 
gleichzeitig  auch  eine  Umänderung  der  Form  und  Anordnung  der  be- 
treffenden Organe  vorhanden  zu  sein  pflegt.  Ferner  sind  hierher  zu 
zählen  die  verschiedenen  Fehlbildungen  am  Herzen  und  den 
grossen  Gefässstäramen;  sodann  auch  die  zahlreichen  Miss- 
bildungen am  Geschlechtsapparate,  insbesondere  die  wahren 
und  falschen  Zwitterbildungen. 

Die  Genese  dieser  Missbildungen  ist  im  Allgemeinen  auf  die  in 
§  6  aufgeführten  Momente  zurückzuführen,  d.  h.  sie  sind  grossen  Theils 
ebenfalls  den  Hemmungs-Missbildungen  zuzuzählen.  Näheres  über  die- 
selben ist  in  den  betreffenden  Capiteln  der  speziellen  pathologischen 
Anatomie  enthalten. 

§  8.  Die  DoppelmissMldungen ,  Monstra  dui)licia,  sind  Miss- 
bildungen, bei  weichen  der  ganze  Körper  oder  ein  Theil  desselben 
verdoppelt  ist.  Die  doppelt  vorhandenen  Theile  sind  bald  gleichmässig 
ausgebildet,  bald  ungleichmässig ;  im  letzteren  Falle  ist  der  eine  Theil 
verkümmert  und  erscheint  alsdann  als  ein  parasitärer  Anhang  des 
wohlentwickelten  Individuums.  Mann  kann  daher  eine  äquale  und 
eine  inäquale  Form   der  Doppelmissbildung  unterscheiden. 

Nach  älteren  Theorieen  sollten  Doppelmissbildungen  durch  Ver- 
wachsung zweier  im  Uterus  befindlichen  Früchte  entstehen  (Meckel, 
GuRLT,  Geofproy  St.  Hilaire).    Man   nahm   sogar  an,   dass  bei  ge- 
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trennten  Eiern  die  Eihäute  an  der  Berührungsstelle  schwinden,  und 
weiterhin  die  beiden  Foetus  untereinander  verschmelzen  könnten.  Diese 
Ansicht  ist  heute  verlassen. 

Alle  Doppelmissbildungen  stammen  aus  einem  Ei 
und  bilden  sich  auf  einer  Keimblase. 

Als  erste  Anlage  des  Embryo  bildet  sich  nach  Kölliker  in  der 
Wand  der  Keimblase  ein  weisser  runder  undurchsichtiger  Fleck,  der 
Embryonalfleck  (Area  embryonalis) ,  der  früher  fälschlich  als  Fruchthof 
bezeichnet  wurde.  Der  Embryonalfleck  verdankt  seine  Entstehung  einer 
durch  Vergrösserung  der  Ektodermzellen  der  doppelblättrigen  Keimblase 
bedingten  Verdickung  des  Ektoderma.  Weiterhin  wird  der  Embryonal- 
fleck birnförmig,  und  an  seinem  hinteren  spitzeren  Ende  tritt  gleichzeitig 
eine  rundliche  Verdickung  auf,  welche  sich  in  einen  kegelförmigen  An- 
hang verlängert.  Sie  ist  nichts  anderes,  als  die  erste  Anlage  des  Pri- 
mitivstreifens ,  d.  h.  eine  Verdickung  des  Ektoderma ,  aus  welcher  sich 
das  mittlere  Keimblatt  entwickelt.  Von  diesem  Primitivstreifen  aus 
dehnt  sich  das  mittlere  Keimblatt  zwischen  Ektoderma  und  Entoderma 
über  das  ganze  Gebiet  des  Embryonalfleckes  aus  und  überschreitet 
schliesslich  dessen  Rand,  um  in  dessen  Umgebung  einen  Hof,  den  sogen. 
Gefässhof  (Area  vasculosa),  zu  bilden.  Nachdem  innerhalb  des  Era- 
bryonalfleckes  der  Primitivstreifen  eine  gewisse  Zeit  lang  bestanden 
hat ,  entsteht  vor  demselben  die  Rückenfurche.  Zugleich  diflerenzirt 
sich  der  Embryonalfleck  in  eine  um  letztere  herumgelegene  Stammzone 
und  in  eine  äussere  Parietalzone.  Durch  fortschreitende  Entwickelung 
beider  Zonen  entstehen  die  verschiedenen  Körpertheile  des  Embryo. 

Die  Entwickelung  einer  Doppelmissbildung  kann  man  sich  in  ver- 
schiedener Weise  vorstellen.  Zunächst  ist  es  denkbar,  dass  in  der 
W^and  einer  Keimblase  zwei  Embryonalflecke  entstehen,  die  sich  ver- 
grössernd  auf  einander  trefien  und  in  grösserer  oder  geringerer  Aus- 
dehnung in  einander  übergehen.  Eine  weitere  Möglichkeit  ist  die,  dass 
innerhalb  eines  Embryonalfleckes  zwei  Primitivstreifen  und  weiterhin 
auch  zwei  Rückenfurchen  entstehen,  die  von  einander  getrennt  bleiben 
oder  sich  theilweise  vereinigen.  In  einem  dritten  Falle  wird  man  sich 
vorstellen  können ,  dass  der  Primitivstreifen  sich  einfach ,  die  Rücken- 
furche dagegen  entweder  in  ihrer  ganzen  Länge  oder  aber  in  einem 
Theil  sich  doppelt  entwickelt.  Endlich  ist  es  möglich,  dass  eine  Ver- 
doppelung unter  Umständen  noch  später  eintritt  und  alsdann  nur  ein- 
zelne Theile  der  Stammzone  oder  auch  nur  die  Parietalzone  oder  endlich 
erst  die  aus  denselben  hervorgehenden  Organanlagen  betrifi't. 

Den  eben  angeführten  Möglichkeiten  ist  allen  gemeinsam,  dass  zu 
irgend  einer  Zeit  eine  Verdoppelung  normaler  Weise  einfach  angelegter 
Theile  eintritt.  Im  ersten  der  genannten  Fälle  fällt  der  Beginn  der 
Verdoppelung  in  die  Zeit  der  Bildung  des  Embryonalfleckes,  bei  den 
anderen  tritt  sie  erst  innerhalb  des  Embryonalfleckes  auf.  In  den  drei 
ersten  Fällen  betrifft  die  Verdoppelung  die  Axengebilde,  bei  dem  vierten 
dagegen  beschränkt  sie  sich  auf  Theile,  die  nicht  in  der  Axe  des  Kör- 
pers liegen. 

Die  Annahme  einer  Verdoppelung  einzelner  Theile  der  Keimblase 
oder  des  Embryonalfleckes  ist  für  die  Erklärung  der  Genese  der  Dop- 
pelmissbildungen unerlässlich.  Fraglich  ist  es  dabei  nur,  wie  weit  eine 
bestehende  Verdoppelung  wieder  durch  Verschmelzung  rückgängig  ge- 
macht werden  kann.  So  wird  es  sich  z.  B.  fragen,  ob  aus  zwei  ganz 
getrennten  Embryonalflecken  immer  nur  getrennte  homologe  Zwillinge 


Genese  der  Doppelmissbildungen.  21 

entstehen,  oder  ob  auch  eine  Vereinigung  der  Anlagen  dieser  Zwillinge 
stattfinden  kann.  Diese  Frage  lässt  sich  heute  noch  nicht  definitiv 
beantworten,  wenigstens  soweit  dies  die  bereits  in  Keimblätter  ditteren- 
zirten  Embryoanlagen  betrifft.  Dagegen  darf  man  wohl  unbedenklich 
annehmen,  dass  die  in  Bildung  begriffenen  Embryonalflecke  in  einander 
übergehen.  Es  handelt  sich  bei  diesem  Vorgang  indessen  nicht  um 
eine  Verschmelzung,  sondern  um  eine  Gruppirung  ein  und  desselben 
Vorganges  um  zwei  nebeneinander  gelegene  Centren.  Für  die  Dar- 
stellung der  hier  in  Betracht  kommenden  Missbildungen  empfiehlt  es 
sich ,  von  der  Möglichkeit  secundärer  Verschmelzungen  getrennter  An- 
lagen abzusehen  und  alle  Doppelmissbildungen  als  durch  unvollkommene 
Spaltung  von  Anlagen  entstanden  anzusehen.  Die  Ursachen  dieser 
Spaltung  sind  z.  Z.  nicht  näher  bekannt.  Fol  hat  es  in  hohem  Grade 
wahrscheinlich  gemacht,  dass  durch  eine  anomale  Befruchtung  des  Eies 
durch  zwei,  drei  oder  mehr  Spermatozoen  Doppel-  und  Mehrfachmiss- 
bildungen entstehen.  Die  aus  dem  Kopf  der  Samenfäden  entstehenden 
Spermakerne  werden  sich  in  einem  solchen  Falle  in  die  Substanz  des 
Eikerns  theilen ,  so  dass  statt  eines  normalen  Keimkerns  zwei  oder 
mehr  Keimcentren  sich  bilden. 

TJeber  die  Genese  der  Doppelmissbildungen  lauten  die  Ansichten  der 
Autoren  sehr  verschieden.  Die  Einen ,  wie  z.  B.  Foerstek  ,  Vikchow, 
Öllachee,  Ahleeld  und  Geklach  sprechen  sich  für  die  Spaltungstheorie 
aus.  Andere,  wie  z.  B,  Schultze,  Panum,  Maechand  lassen  die  mehr  oder 
weniger  vollkommen  getrennten  Anlagen  sich  wieder  vereinigen.  Nach 
Kaubee  entstehen  innerhalb  eines  Embryonalfleckes  zwei  oder  mehr  Primi- 
tivstreifen, die  sich  an  irgend  einer  Stelle  trefi'en  und  untereinander  ver- 
schmelzen. (Theorie  der  Radiation).  Maechand  hält  dafür,  dass  sich  zwei 
Embryonalanlagen  bilden,  die  untereinander  verschmelzen.  Die  Verdop- 
pelung der  Anlage  ist  nach  ihm  auf  Zustände  zurückzuführen,  welche  noch 
vor  den  Beginn  der  Eurchung  fallen,  also  entweder  auf  Zustände  des  Eies 
Yor  der  Befruchtung  oder  auf  die  Befruchtung  selbst.  Er  ist  wie  Fol  der 
Ansicht,  dass  der  Eintritt  von  zwei  Spermatozoen,  d.  h.  also  von  zwei 
männlichen  Vorkeimen,  auch  die  Bildung  von  zwei  Eurchuugscentren  zur 
Eolge  haben  kann.  In  anderen  Fällen  soll  auch  die  Anwesenheit  zweier 
Keimbläschen  Ursache  von  Doppelmissbildung  werden  können. 

L.  Geelach  hat  in  neuester  Zeit  versucht,  auf  experimentellem  "Wege 
Doppelmissbildungen  zu  erzeugen,  indem  er  Hühnereier  vor.  der  Bebrütung 
mit  Firniss  überzog  und  nur  eine  Yförmige  Stelle  in  der  Gegend  des  Pri- 
mitivstreifen s  freiliess.  Unter  zahlreichen  Versuchen  erhielt  er,  abgesehen 
von  anderen  Vorbildungen,  ein  Mal  eine  Duplicitas  anterior  (§  17).  Er 
hält  dafür,  dass  man  beim  Hühnchen  Doppelmissbildungen  experimentell 
erzeugen  könne. 

Literatur :  Andeal,  Anatomie  pathol.  I,  Paris  1829 ;  Ceuveilhiee, 
Traite  d'anat.  pathoL  gen.,  Paris  1849  — 1865 j  Geoffeox  Saint- Hilaiee, 
Hist.  gen.  et  partic.  des  anomalies  de  forganisat.  chez  Phomine  et  /es  ani- 
maux,  Paris  1832 — 1837 ;  Daeeste,  Rech.  s.  l.  product.  des  monstruosites, 
Compt.  rend.  Acad.  des  sciences,  1861,  1863,  1864,  1865,  1866;  Koemann, 
Ueber  lebende  Doppelmissbildungen  der  Neuzeit,  Schmidts  Jahrb..,  CXLlll, 
1869;  FöESTER,  Die  Missbildungen  des  Menschen,  Jena  1865 ;  Pantjm,  Unter- 
suchungen über  die  Entstehung  der  Missbildungen,  Berlin  1860  und  Firch, 
Arch.,  72.  Bd.;  Dönitz,  Reicher  ts  Ar  eh.  f.  Anat.  und  Physiol.  1866;  Diti- 
MEE,  Reichert's  Arch.    1875;    Ahleeld,    Arch.  f.    Gynäkol.     Bd.    9   und  Die 
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Misshüdungen  des  Menschen,  Leipzig  1880  und  1882;  Eatjbek,  Virch.  Arch. 
71.  Bd.;  Makchand,  Eulenburg's  Reatencijclopädie  der  ges.  Heilkunde,  Art. 
Missbildungen;  L.  Geelach,  Sitzungsber.  d.  phys.  med.  Soc.  zu  Erlangen 
1880  und  Die  Eutslehungsiueise  der  Doppehnissbildungen ,  Stuttgart  1883; 
Fol,  Recherches  sur  la  fecoudation  etc.,  1879;  Lanceeeaux,  Traile  d''anat, 
pathot.   I,  Paris  1875—1877. 

II.    Die  einzelnen  Formen  menscliliclier  Misslbildungen. 

1.    Hemmungsbildungen  einzelner  Individuen. 

a.     Hemmung  der  En  t  wi  cke  lung  der  Gesammtanlage. 

§  9.  Die  Hemmung  der  Entwickelung  der  Gesammt- 
anlage macht  sich  in  zwei  Richtungen  geltend.  Ist  die  Störung 
eine  sehr  bedeutende,  so  wird  die  Weiterentwickelung  des  Embryo  un- 
möglich, er  stirbt  entweder  sofort  ab ,  oder  er  verkrüppelt  und  geht 
erst  nach  einer  gewissen  Zeit  zu  Grunde.  Ist  die  Störung  geringer,  so 
entwickelt  sich  zwar  ein  Fötus  mit  normalen  Formen,  aber  er  bleibt 
klein  und  kümmerlich. 

Ein  abgestorbener  Fötus  kann  sich  nur  eine  beschränkte  Zeit  un- 
verändert conserviren,  früher  oder  später  geht  er  verschiedene  Verän- 
derungen ein.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  wird  er  sammt  den  Eihäuten 
ausgestossen,  es  kommt  zum  Albortiis.  In  anderen  Fällen,  d.  h,  in  den 
ersten  Stadien  der  Entwickelung  kann  der  Embryo  durch  Resorption 
verschwinden.  Das  Schicksal  der  Eihäute  ist  dabei  verschieden.  Meist 
werden  sie  ausgestossen;  in  anderen  Fällen  bleiben  sie  liegen  und  er- 
leiden weitere  Veränderungen.  Am  häufigsten  bilden  sich  die  sog. 
Fleiscli-  oder  Tliromben-  oder  Blut -Molen,  fleischähnliche  Klumpen, 
die  aus  den  Eihäuten  und  aus  geronnenen  Blutmassen  bestehen.  Die 
Blutgerinnsel  bilden  die  Hauptmasse,  stammen  aus  der  Placenta  materna 
und  sind  oft  die  Ursache  des  Absterbeus  des  Fötus. 

In  anderen  Fällen  degeneriren  die  Chorionzotten  in  eigenartiger 
Weise,  wachsen  alsdann  weiter  und  bilden  keulenförmige  und  kugelige, 
blasenähnliche,  durchsichtige  Gebilde,  die  dem  Ei  das  Aussehen  einer 
W^eintraube  geben  und  ihm  auch  den  Namen  einer  Traubenmole  ein- 
getragen haben  (vergl.  die  pathologische  Anatomie  des  weiblichen  Ge- 
schlechtsapparates). 

Ein  seltener  Ausgang  einer  totalen  Entwickelungshemmung  ist  die 
Bildung  eines  sogen.  Lithopädion.  Der  im  mütterlichen  Organismus 
verbleibende  Fötus  pflegt  dabei  seine  Form  im  Allgemeinen  zu  erhalten 
und  nach  mehr  oder  minder  erheblicher  Schrumpfung  zu  verkalken,  kann 
indessen  auch  zu  einer  breiigen  Masse  zerfallen,  welche  die  knöchernen 
Reste  einschliesst.  Dieser  Ausgang  kommt  besonders  bei  abnormer 
Lagerung  des  Eies  (s.  diese)  vor. 

Der  zweite  Ausgang  einer  allgemeinen  Entwickelungshemmung  ist 
die  Zwergl)ildung' ,  d.  h.  eine  abnorme  Kleinheit  der  ganzen  Frucht 
(Mikrosomia  s.  Nanosomia).  Zuweilen  ist  die  Proportion  zwischen 
den  einzelnen  Theilen  gestört,  namentlich  ist  der  Kopf  oft  unverhält- 
nissmässig  gross. 

b.     Unvollständige  Entwickelung    einzelner  K  ör  p  ertheil  e. 

§10.  Durch  mangelhaften  Abschluss  derCerebro- 
spinalhöhle  bedingte  Missbildungen. 
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1.  Acrania  (Hemicephalus,  Kranioschisis)  ist  eine  häufige 
Missbildung,  deren  Wesen  darin  besteht,  dass  sowohl  die  knöcherne 
als  die  häutige  Decke  des  Schädels  vollständig  fehlt.  Meist  fehlt 
auch  das  Gehirn  (Anencephalia),  und  es  ist  die  Schädelbasis  von 
einer  bindegewebigen,  gefässhaltigen  blutigen  Masse  bedeckt,  welche 
mehr  oder  weniger  zahlreiche  cystische  Bildungen  einschliesst.  Seltener 
ist  noch  ein  Sack  der  Dura  mit  Gehirnresten  vorhanden.  Durch  das 
starke  Hervortreten  der  Augen  bei  mangelhafter  Entwickelung  der  Stirne 
gewinnen  diese  Missbildungen  das  Aussehen  von  Kröten  (Kröten - 
köpfe).  Die  Scheitelbeine  fehlen  ganz.  Die  Schuppentheile  des  Hinter- 
hauptbeins, des  Stirnbeins  und  der  Schläfenbeine  fehlen  ebenfalls  ganz 
oder  theilweise.  Fehlt  die  Hinterhauptschuppe  ganz  und  sind  die  oberen 
Halswirbel  hinten  offen ,  so  bezeichnet  man  die  Spaltbildung  als  eine 
Cranio-Rhachi-Schisis.  In  diesem  Falle  fehlt  auch  der  obere 
Theil  des  Rückenmarkes  oder  ist  rudimentär. 

Die  Entstehung  der  Acrania  wird  von  G.  St.  Hilaire,  Foerster  und 
Panum  auf  eine  vor  dem  IV.  Foetalmonat  eintretende  Ansammlung  von 
Flüssigkeit  in  den  Hirnblasen,  auf  einen  sogenannten  Hydrocephalus, 
zurückgeführt.  Dareste  und  Perls  bestreiten  diese  Anschauung,  in- 
dem sie  geltend  machen,  dass  die  Schädelbasis  bei  Acrania  meist  nach 
innen  gewölbt,  also  nicht  nach  aussen  gedrückt  ist,  wie  dies  bei  Hydro- 
cephalus der  Fall  sein  müsste.  Sie  suchen  die  Ursache  der  Acrania 
daher  in  einem  von  aussen  auf  den  Schädel  einwirkenden  Druck.  Letz- 
terer wird  nach  Perls  durch  die  Kopfkappe  des  Amnion  ausgeübt,  in- 
dem dieselbe  der  Kopfbeuge  zu  dicht  aufliegt  und  die  Ausbildung  des 
Schädeldaches  hindert. 

Nach  Lebedeff  ist  die  Ursache  der  Acrania  in  einer  abnorm 
starken  Krümmung  des  Embryonalkörpers  zu  suchen.  Dieselbe  ent- 
steht dann,  wenn  entweder  das  Kopfende  des  Keimes  in  abnormer  Weise 
in  die  Länge  wächst,  oder  die  Kopfscheide  in  ihrer  Entwickelung  zurück- 
bleibt. Durch  die  starke  Krümmung  wird  die  Umwandlung  der  Me- 
dullarplatte  in  ein  Medullarrohr  verhindert,  oder  das  schon  gebildete 
Medullarrohr  wieder  zu  Grunde  gerichtet.  Daraus  erklärt  sich  sehr 
leicht  das  spätere  Fehlen  des  Gehirnes  sowie  der  häutigen  und  knöcher- 
nen Schädeldecke.  Die  in  den  Häuten  auf  der  Schädelbasis  gelegenen 
cystischen  Bildungen  lässt  Lebedeff  aus  den  Falten  der  Medullar- 
platte  entstehen,  welche  sich  in  das  Mesoderm  einsenken  und  dann  ab- 
geschnürt werden. 

2.  Als  Hernia  cerebri  oder  Cei)lialocele  und  Spina  biflcla  be- 
zeichnet man  kleinere  Lückenbildungen  in  der  Schädelkapsel  oder  der 
Wirbelsäule,  durch  welche  ein  Theil  des  Inhaltes  der  betreffenden  Höhlen 
austritt.  An  der  betreffenden  Stelle  des  Schädels  sieht  man  einen  Sack 
sich  vorwölben,  der  entweder  Flüssigkeit  (Meningocele)  oder  Ge- 
hirnmasse (Encephalocele  oder  Meningo-Encephalocele)  oder 
beides  zugleich  (Hydrencephalocele)  enthält.  Die  Flüssigkeit  liegt 
entweder  im  Subarachnoidalgewebe  (Hydrocephalus  meningeus) 
oder  im  erweiterten  ausgebuchteten  Ventrikel  und  ist  alsdann  von  Hirn- 
masse umschlossen  (Hydrocephalus  internus). 

Am  häufigsten  sitzt  der  Hirnbruch  am  Hinterkopf  und  an  der 
Nasenwurzel.  Die  Grösse  des  Sackes  ist  sehr  verschieden,  ebenso  die 
Grösse  der  Oeffnung  in  der  Knochendecke.  Die  Ursache  der  Hydren- 
cephalocele ist  wahrscheinlich  in  einer  Flüssigkeitsansammlung  in  den 
Hirnventrikeln   gelegen.    Bei  der  Encephalocele  und   der  Meningocele 
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bilden  wahrscheinlich  eine  local  verringerte  Resistenz  der  membranösen 
Schädelkapsel  sowie  Ossificationsdefecte  (Ackermann),  zuweilen  auch 
Verwachsungen  der  Hirnhaut  mit  dem  Amnion  (St.  Hilaiee)  die 
Ursache. 

Die  auf  die  Wirbelsäule  beschränkte',  als  Spina  bifida  bezeich- 
nete Spaltbildung  findet  sich  am  häufigsten  am  Kreuzbein  und  am 
Lendentheil,  seltener  am  Hals-  oder  Brusttheil  der  Wirbelsäule.  Bei 
der  als  Myelome ningocele  sacralis  bezeichneten  häufigsten  Form 
liegt  an  der  missbildeten  Stelle  ein  etwa  wallnussgrosser,  selten  grösse- 
rer Sack,  dessen  Innenfläche  glattwandig  oder  rauh  und  mit  Wuche- 
rungen besetzt  ist,  und  an  dessen  nach  oben  und  vorn  gelegenem 
Theile  das  mehr  oder  weniger  verlängerte  Rückenmark  eintritt.  In 
seltenen  Fällen  ist  der  Sack  bei  der  Geburt  eröffnet,  oder  es  findet 
sich  wohl  auch  gar  kein  äusserer  Sack,  sondern  nur  ein  Hautdefect,  der 
von  einem  Hautwall  umgeben  ist  und  in  dessen  Mitte  eine  trichter- 
förmige Oeffnung  in  den  Centralkanal  führt.  Die  Missbildung  entsteht 
wahrscheinlich  durch  eine  unvollständige  Trennung  des  Medullarrohres 
vom  Hornblatt. 

Die  als  Meningocele  spinalis  bezeichnete  seltene  Bildung  ent- 
steht durch  eine  Flüssigkeitsansammlung  im  Subarachnoidalraum  und 
wird  durch  eine  Cyste  repräsentirt,  deren  Wand  durch  die  Dura  und 
Arachnoidea  gebildet  wird,  während  das  Rückenmark  in  keine  nähere 
Beziehung  zu  derselben  tritt.  Die  Cyste  tritt  entweder  durch  normale 
Oeffnungen ,  z.  B.  durch  Intervertebrallöcher  oder  den  Hiatus  sacraHs, 
oder  aber  durch  pathologische  Lücken  in  den  Wirbelbogen  oder  den 
Wirbelkörpern  nach  aussen.  Durch  fortgesetzte  Flüssigkeitsansammlung 
können  schliesslich  umfangreiche  Cysten  entstehen,  welche  mit  dem 
Rückenmark  durch  das  Pllum  terminale  oder  durch  Nerven  in  Verbin- 
dung sind. 

3.  Als  Kyklopia  oder  Synophthalniia  bezeichnet  man  eine  Miss- 
bildung, bei  welcher  sich  nur  eine  einfache  Orbitalhöhle  vorfindet.  Die- 
selbe ist  entweder  klein  und  enthält  nur  Rudimente  eines  Augapfels 
oder  nicht  einmal  diese,  oder  sie  ist  grösser  und  beherbergt  einen  ein- 
zigen Bulbus  oder  zwei  dicht  neben  einander  liegende  Bulbi.  Die  Nase 
fehlt  oder  bildet  ein  oberhalb  der  Orbita  gelegenes  rüsselartiges  Gebilde. 
An  Stelle  der  Grosshirnhemisphären  liegt  eine  ungetheilte  nach  vorn 
spitz  zulaufende  Blase;  oft  fehlt  der  Sehnerv  oder  ist  einfach,  ebenso 
fehlt  der  Riechnerv.  Die  übrigen  Theile  des  Gehirns  können  verschie- 
dene Missbildungen  zeigen. 

Die  ganze  Missbildung  beruht  auf  einer  mangelhaften  Entwicke- 
lung  der  primären  Hirnblase,  in  Folge  deren  auch  die  Augenblasen 
entweder  nicht  angelegt  werden  oder  dicht  beieinander  liegen  (Peels). 
Nach  Dareste  ist  eine  Bildungshemmung  der  Kopfscheide  des  Amnion 
die  Ursache. 

Literatur :  Fökstee,  /.  c. ;  Dabeste,  /.  c. ;  Peels,  ylllgemeine  Patho- 
logie II.  T/i.  1879;  Lebedeff,  Vir  eh.  Jrch.  86.  Bd.;  Marchand,  /.  c. 
Ackermann,  Die  Schädeldifformität  bei  der  Encephalocele  congenita,  Halle  a.  S. 
1882;  Lancereaux,   Trai'te  d'anat.  pathol.   I  1873—1877. 

Eingehenderes  findet  sich  im  Cap.  „Die  Missbildungen  des  Ge- 
hirnes und  des  Rückenmarkes". 
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§  11.  Durch  mangelhafte  Vereinigung  der  Kiemen- 
bögen  bedingte  Spaltbildungen. 

1.  Cheilo - Grnatlio - PalatoscMsis  (Wolfsrachen)  nennt  man 
eine  über  die  Lippen,  den  Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers,  den  Ober- 
kiefer selbst,  sowie  über  den  Gaumen  sich  erstreckende  Spaltbildung.  Der 
harte  Gaumen  ist  an  dem  an  den  Vomer  anstossenden  Theil  gespalten, 
im  weichen  Gaumen  geht  die  Spaltbildung  durch  die  Mittellinie ;  im 
Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers  hat  sie  ihren  Sitz  zwischen  dem  äusse- 
ren Schneidezahn  und  dem  Eckzahn,  Ist  die  Spaltbildung  beiderseitig, 
so  liegt  über  dem  Munde  eine  klaffende  Oetfnung,  die  um  so  weiter 
wird,  je  mehr  Vomer,  Zwischenkiefer  und  Lippe  in  ihrer  Entwickelung 
zurückgeblieben  sind. 

Sehr  häufig  betrifft  die  Spaltbildung  nur  die  Oberlippe  (Labium 
leporinum,  Hasenscharte),  seltener  nur  den  Gaumen  oder  nur 
den  Gaumen  und  den  Oberkiefer.  Als  geringster  Grad  der  Spaltbildung 
ist  eine  leichte  Einkerbung  oder  eine  Narbe  in  der  Lippe,  sowie  eine 
Verdoppelung  der  Uvula  anzusehen.  Auch  wenig  entwickelte  Spalt- 
bildungen können  beiderseitig  sein. 

Die  genannten  Spaltbildungen  beruhen  auf  einer  mangelhaften  Ver- 
einigung der  Oberkiefer-  und  Gaumenfortsätze  des  ersten  Kiemenbogens 
mit  dem  Nasenfortsatz  des  Stirnbeins,  dem  Zwischenkiefer  und  dem 
Vomer,  die  normaler  Weise  in  dem  IIL  Monat  erfolgen  soll.  In  einigen 
Fällen  ist  als  Ursache  derselben  eine  Verwachsung  des  Amnion  mit  dem 
Gesicht  gefunden  worden.  Die  Missbildung  tritt  indessen  auch  erb- 
lich auf. 

2.  Bleibt  die  Entwickelung  des  ersten  Kiemenbogens  und  des 
Nasenfortsatzes  des  Stirnbeins  noch  mehr  zurück,  so  erhält  sich  an 
Stelle  des  Gesichtes  eine  grosse  Lücke;  der  Wolfsrachen  geht  über  in 
die  Aprosopie  oder  Schistoprosopie  (Gesichtsmangel  und  Ge- 
sichtsspalte). In  den  höchsten  Graden  der  Missbildung  fehlen  auch 
Augen  und  Nase. 

3.  Die  AgnatMa,  Mangel  des  Unterkiefers,  beruht  auf 
einer  Entwickelungshemmung  der  Unterkieferfortsätze  des  ersten  Kiemen- 
bogens. Durch  diesen  Defect  erscheint  die  untere  Gesichtshälfte  wie 
abgeschnitten ,  die  Ohren  sind  einander  bis  zur  Berührung  genähert 
(Synotia).  In  einzelnen  Fällen  sind  auch  die  Oberkieferfortsätze  ru- 
dimentär, und  es  findet  sich  zugleich  Einäugigkeit  (Kyklopie),  sowie 
Missbildung  des  Gehirns. 

4.  Durch  partielle  Persistenz  einer  Kiemenspalte  entsteht  eine 
Spaltbildung  am  Halse,  die  sog.  Fistula  colli  congenita.  Am 
häufigsten  findet  man  eine  Oefinung  etwas  nach  aussen  und  oben  vom 
Sternoclaviculargelenk,  seltener  in  der  Mittellinie  oder  höher  oben.  Meist 
ist  nur  eine  Oeffnung,  selten  sind  zwei  symmetrisch  gelegene  vorhanden. 
Der  Fistelgang  ist  meist  eng,  mit  Schleimhaut  ausgekleidet,  zieht  nach 
oben  und  innen  und  endet  meist  blind;  seltener  besitzt  er  eine  innere 
Oeffnung,  welche  in  den  Larynx,  die  Trachea,  oder  den  Pharynx  mündet. 

Zuweilen  zeigen  die  Fisteln  Erweiterungen,  oder  es  finden  sich  am 
Halse  geschlossene,  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Cysten  (Hy- 
drocele  colli  congenita),  oder  mit  epidermoidalen  Zellen 
und  ihren  Zerfallsmassen  gefüllte  Hohlräume  (Athe- 
rome). Die  Fistel-  und  Cystenbildungen  gehen  am  häufigsten  von  der 
3.  u.  4.  Kiemenspalte  aus.  Für  zahlreiche  Fälle  ist  Erblichkeit  nach- 
gewiesen. 
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Literatur  über  Wolfsrachen  :  Volkmann,  Langenbecli's  Arch.  11;  Keaske, 
ib.  XX -,  FöRSTKR,  Die  Missbihluiv^en  des  Menschen,  Jena  1861;  Albeecht, 
Arch.  f.  klin.  Chir.  XXXI ;  Th.  Küllikeb,  üeber  das  Os  intevmaxillarc  d. 
Menschen  and  die  Anatomie  der  Hasenscharte  und  des  Wolfsrachens ,  Halle 
1882;  v-  Meyee,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.  XX;  Lanceeeaux,  Traitc  d'anat. 
pathol.  1.  Paris  187.5 — 1877;  —  über  Halsfisteln:  Heusingee,  P'irch.  Arch. 
29.  und  33.  Bd.  und  Deutsche  Zeitschr.  f.  Thiermcd.  II,  1875 ;  Eehn,  Virch. 
Arch.  62.  Bd.  ;  Neumann  und  Baumgaeten,  Arch.  f.  klin.  Chir.  XX ;  Vis- 
CHOW,  Virch.  Arch.   3.5.    Bd. ;  Schede,  Arch.  f.  klin.   Chir.   XIV.  Bd. 

§  12.  Durch  mangelhaften  Verschluss  der  Pleuro- 
pcritonealhöhle  bedingte  Spaltbildungen. 

Die  der  Keimblase  zugewendete  Bauchfläche  des  Embryo  beginnt 
in  der  III. — IV.  Woche  vom  vorderen  und  hinteren  Ende,  später  auch  von 
den  Seiten  her  durch  convergirendes  Randwachsthum  sich  zu  schliessen. 
Am  Ende  dieser  Periode  steht  die  Darmhöhle  nur  noch  durch  den 
Ductus  omphalomeseraicus  mit  der  Dotterblase  in  Verbindung.  In  der 
VI.  Woche  obliterirt  der  Ductus,  doch  kommt  es  nicht  eben  selten  vor, 
dass  die  Anfangstheile  desselben  sich  erhalten  und  als  MeckeFsches 
Divertikel  eine  cylindrische,  zuweilen  am  Ende  sich  erweiternde  Aus- 
stülpung des  Ileum  bilden. 

Der  völlige  Abschluss  der  Bauchhöhle  erfolgt  in  der  VIII.  Woche; 
nicht  selten  erleidet  derselbe  Störungen.  Als  geringster  Grad  der 
Störung  ist  der  Fall  anzusehen,  wenn  an  Stelle  des  Nabels  eine  Darm- 
schlingen enthaltende  Peritonealausstülpung  persistirt  und  einen  halb- 
kugeligen Sack  bildet,  in  dessen  Kuppe  sich  die  Nabelschnur  einsenkt 
(Heriiia  fiiniculi  umMlicalis ,  Nabelschnurbruch).  Diese  Miss- 
bildung ist  häufig;  meist  ist  der  Sack  nur  klein,  seltener  ist  die  Spalt- 
bildung grösser,  doch  kommen  Fälle  vor,  in  welchen  die  Fissur  den 
grössten  Theil  der  vorderen  Bauchfläche  einnimmt  (Fissiira  abdomi- 
nalis s.  Gastroschisis,  Bauchspalte)  oder  sogar  auf  den  Thorax 
übergreift  (Tlioracogastroschisis).  In  diesem  Falle  ist  die  Entwicke- 
lung  der  Seitenplatten  gegen  die  Dotterblase  sehr  früh  gehemmt  w^orden. 
Die  Nabelschnur  kann  dabei  fehlen;  die  Nabelgefässe  gehen  alsdann 
direct  zur  Placenta.  Zuweilen  ist  die  Spalte  ganz  off'en;  in  anderen  Fällen 
bilden  das  Peritoneum  und  das  darüber  ziehende  Amnion  einen  Bruch- 
sack ,  auf  welchen  die  Nabelgefässe  von  der  Placenta  aus  entweder 
direct  oder  vermittelst  eines  kurzen  Stückchens  Nabelschnur  übergehen. 

Mitunter  schliesst  sich  die  Bauchhöhle  in  der  Nabelgegend,  während 
oberhalb  oder  unterhalb  derselben  eine  Spalte  bestehen  bleibt.  Mit 
der  Spaltbildung  in  der  unteren  Bauchgegend  ist  meist  auch  ein  Fehlen 
des  Abschlusses  der  Allantois  resp.  der  Harnblase  verbunden,  so  dass 
die  Schleimhautfläche  der  Blase  frei  zu  Tage  tritt  und  durch  die  da- 
hinter liegenden  Darmschlingen  nach  aussen  gedrängt  wird.  Auch  die 
Schaamfuge  ist  nicht  geschlossen ,  und  die  äusseren  Genitalien  sind 
mangelhaft  entwickelt.  Man  bezeichnet  diese  Defectbildung  als  Fissura 
Yesieae  uriiiariae  (H  a  r  n  b  1  a  s  e  n  s  p  a  1 1  e)  oder  als  I  n  v  e  r  s  i  o  s. 
Ekstrophia  vesicae  urinariae.  In  anderen  Fällen  ist  der  Tho- 
rax Sitz  der  Fissur.  Betrifft  dieselbe  nur  das  Sternum  und  ist  sie 
klein,  so  bezeichnet  man  sie  als  Fisssura  steriii;  ist  sie  grösser,  so 
dass  das  Herz  nur  von  einer  Membran  und  der  Haut  bedeckt  sich  vor- 
drängt, als  Ektopia  cordis. 

Die  Ursachen  dieser  Defectbildungen  sind  meist  nicht  nachweisbar. 
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Vielleicht  beruhen  sie  zum  Thcil  auf  Verwachsung  der  Ränder  der 
Seitenplatten  mit  dem  Amnion.  Sehr  oft  sind  iiel)en  ihnen  auch  noch 
andere  Theile,  z.  B.  der  Geschlechtsapparat  oder  der  Anus,   missbihlet. 

Literatuv :  BuuL,  Iiliiiik  der  Gahiirlskiinde  von  Ilecker  und  liu/il,  1801  ; 
Wedl,  fVieiier  med.  Jahrh.  1803 ;  Ahlfeld,  yirch.  f.  (hinükol.  F.  187 ö ; 
Peels,  Lehrb.  der  allgciii.  Patliolo<^ie,  1870,  //.  Th.;  Tillmanns,  yiiigeh. 
Prolaps  d.  DIagenschleim/iaul  durch,  den  Nabelring,  Üeiilsc/ie  Zeilsclir.  für 
Cliir.  Xyill ;   Lanceeeaux,    Traue  dhinal.  pal/iol.   I,   Paris  1875 — 1877. 

§  13.  Aplasie  der  Extremitäten  sowie  des  Schulter- 
und  Beckengürtels. 

Mangelhafte  Bildung  der  Extremitäten  ist  nicht  selten  und  ist 
theils  auf  primären  Mangel  einer  Extremitätenanlage,  theils  auf  eine 
Störung  der  späteren  Gliederung  und  auf  mangelhaftes  Knochenwachs- 
thum,  theils  auf  Abschnürungen  durch  Eihautstränge  und  Nabelschnur- 
schlingen zurückzuführen.  Es  können  ferner  auch  Missbildunge.n  des 
Centralnervensystemes  von  mangelhafter  Extremitätenentwickelung  ge- 
folgt sein.  Je  nach  dem  Grade  der  Missbildung  unterscheidet  man 
verschiedene  Formen. 

1.  Amelus.  Die  Extremitäten  fehlen  vollständig,  an  ihrer  Stelle 
finden  sich  nur  warzen-  oder  stummeiförmige  Rudimente.  Der  Rumpf 
ist  meist  gut  gebildet. 

2.  Peromelus.     Sämmtliche  Extremitäten  sind  verkümmert. 

3.  Phocomelus.  Von  den  Extremitäten  sind  nur  Hände  und 
Füsse  vorhanden,  die  der  Schulter  und  dem  Becken  unmittelbar  auf- 
sitzen. 

4.  Mikromelus  (Mikrobrachius,  Mikropus).  Die  Extremitäten 
sind  ausgebildet,  aber  abnorm  klein. 

5.  A  b  r  a  c  h  i  u  s  und  A  p  u  s.  Mangel  der  oberen  Extremitäten  bei 
ausgebildeten  unteren  und  umgekehrt. 

6.  Perobrachius  und  Per  opus.  Oberarm  und  Oberschenkel 
normal;  Vorderarm,  Hände,  Unterschenkel  und  Füsse  missbildet. 

7.  Mono.brachius  und  Monopus.  Defect  einer  oberen  oder 
einer  unteren  Extremität. 

8.  Sympus,  Sirenenbildung.  Die  unteren  Extremitäten  sind 
untereinander  verschmolzen  und  zugleich  nach  hinten  um  ihre  Axe  ge- 
dreht, so  dass  die  äusseren  Theile  aneinander  stossen.  Das  Becken 
pflegt  defect  zu  sein,  meist  auch  die  äusseren  Genitalien,  die  Blase, 
Urethra  und  der  Anus.  Am  Ende  der  verschmolzenen  Extremitäten 
können  Füsse  ganz  fehlen  (Sympus  apus)  und  nur  einzelne  Zehen 
vorhanden  sein;  in  andern  Fällen  findet  man  einen  (S.  monopus)  oder 
zwei  Füsse  (S.  dipus). 

9.  Von  den  einzelnen  Knochen  fehlen  am  häufigsten  der  Radius, 
die  Fibula,  die  Patella,  die  Clavicula  und  die  Scapula. 

10.  Achirus  und  Perochirus.  Mangel  oder  Verkümmerung 
der  ganzen  Hände  und  Füsse  kommt  selten  vor,  häufiger  ist  der  Mangel 
einzelner  Finger  und  Zehen  (Perodacty lus)  oder  Verwachsung  der- 
selben untereinander  (Syndactylus). 

Literatur:  Förster,  1.  c. ;  Lanceeeaux,  1.  c. ;  Geubee,  Arch.  f.  Jn.  u. 
Physiol.  1863,  lieber  angebor ne  Defecte  der  Hand;  Voigt,  Arch.  der  Heilk. 
1-863,    Ueber  congenitalen  Radiusdefect ;    Julliaed,   Gaz.   med.  de  Paris  1869, 
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Veber  Sympodie ;  C.  Dakeste,  Mein,  siir  les  anomalies  des  membres ,  Journ. 
de  Vanat.  et  de  la  phys.  1882;  Eekneet,  Beiträge  z.  Kenntniss  v.  d.  Miss- 
bild, d.  Extremitäten,  Leipzig  1882;  Stkickee,  Heb.  angeb.  Defect  des  Ra- 
dius, Firch.  Arch.  31.  Bd.;  Geubee  ebenso,  ib.  32.  u.  40.  Bd.;  Ehelich, 
Untersuch,  üb.  die  congen.  Defccte  u.  Hemrnungsbildungen  der  Extremitäten, 
Vireh.  Arch.  100.  Bd.  ;  Abelin  u.  Elex,  lieber  Abschnürungen  von  Gliedern, 
Jahresber.  d.  ges.  Med.  1863;  Bambeke,  ebenso,  Annal.  de  la  soc.  de  med. 
de  Gand  1861;    Bakee  Beown,  ebenso,   Obstetr.    Transact.  FIll,   1867. 

Die  SirenenbilduDg  führt  Daeeste  darauf  zurück,  dass  die  Schwanz- 
kappe des  Amnion  dem  hinteren  Leibesende  zu  eng  anliegt. 

c.    Missbildungen  und   Lageveränderungen  einzelner  Organe. 

§  14.  Wie  die  Leibesform  durch  mannigfache  Hemmung  der  Ent- 
wickelung  sehr  verschiedene  Abänderungen  erleidet,  so  kommt  es  auch 
bei  der  Entwickelung  der  einzelnen  Organe  zu  zahlreichen  Abweichungen 
ihrer  Form  und  Gestaltung.  Namentlich  sind  es  der  Geschlechtsappa- 
rat und  das  Herz,  welche  sehr  häufig  auf  Entwickelungshemmung  be- 
ruhende Anomalieen  zeigen,  doch  sind  auch  Missbildungen  des  Darmes, 
der  Nieren,  der  Lunge,  des  Gehirns  etc.  nicht  selten. 

Sie  werden  bei  der  pathologischen  Anatomie  der  einzelnen  Organe 
ihre  Besprechung  finden. 

Sehr  häufig  sind  auch  Lageveränderungen  der  Organe.  Am  be- 
deutendsten sind  dieselben  bei  dem  Situs  inversiis  viscerum,  d.  h. 
der  Umlagerung  der  Eingeweide,  bei  welchem  die  Lage  der 
Bauch-  und  Brusteingeweide  das  Spiegelbild  des  normalen  Situs  bildet. 
Derselbe  wird  sowohl  bei  Einzelfrüchten  als  bei  Doppelmissbildungen 
beobachtet. 

Abgesehen  von  den  inneren  Organen  kommen  auch  an  den  Extre- 
mitäten oft  Lageveränderungen  vor.  Unter  denselben  sind  besonders  die 
congenitalen  Luxationen,  d.h.  Verschiebungen  einzelner  Gelenk- 
köpfe aus  ihren  Pfannen,  sowie  abnorme  Stellungen  der  Füsse, 
seltener  der  Hände  hervorzuheben. 

Je  nach  der  Stellung  der  Füsse  unterscheidet  manr 
\.  Pes  varus  (Klumpfuss).  Der  innere  Fussrand  steht  nach  oben, 
der  äussere  nach  unten,  die  Ferse  nach  innen,  der  Astragalus  springt 
stark  nach  aussen  vor;  das  Os  naviculare  liegt  unter  dem  Malleo- 
lus  internus.  Die  Wadenmuskeln  und  die  Achillessehne  sind  ver- 
kürzt. 

2.  Pes  valgus  (Plattfuss).  Der  äussere  Fussrand  steht  nach  oben, 
der  innere  nach  unten,  die  Sohle  nach  aussen.  Peronei  und  Ex- 
tensoren  sind  verkürzt. 

3.  Pes  equinus  (Spitzfuss).  Die  Ferse  ist  in  die  Höhe  gezogen, 
die  Achillessehne  verkürzt. 

4.  Pes  calcaneus  (Hackenfuss).  Der  Fuss  ist  gegen  den  Unter- 
schenkel gezogen;  der  Tibialis  anticus,  der  Peroneus  II  und  III 
und  die  Extensoren  sind  verkürzt. 

Literatur  über  Situs  inversus  viscerum :  K.  E.  v.  Baee,  Entwickelungs- 
geschichte  I,  p.  51;  Valsuani,  Annali  univ.  di  medic.  Febr.  1860;  Geubeb, 
Arch.  f.  Anat.  u.  Physiol.  1865 ;  Buhl,  Mittheil.  a.  d.  Münchner  pathol. 
Institut  1878;  Hickmann,  Transact.  of  the  Palh.  Soc.  1870;  Wehn,  Virch. 
Arch.  98.  Bd. ;  Küchenmeistee,  Die  angeb.   vollständige  seitliche  Verlagerung 


Doppelmissbildungen.  29 

der  Eingeweide  des  Menschen,  Leipzig  1883.  "Weit  seltener  als  totaler  Situs 
inversus  ist  eine    auf   den  Bauch    beschränkte  Umlagerung    der  Eingeweide. 

Lileratiir  über  Luxatio  congenita  :  Hütee,  Gelenkkrankheiten,  2.  JitfL  ; 
König,  Lehrb.  der  Chirurgie  II;  Geawitz,  Fireh.  Jreh.  74.  Bd.  ;  Keönlein, 
Deutsche  Chirurgie,    Lief.  26,   1882. 

Ueber  die  abnormen  Stellungen  der  Hände  und  Füsse  ist  das  Nähere 
im  VI.  Cap.  der  pathologischen  Anatomie  des  Knochensystemes  nachzusehen. 


2.    Die  Doppelmissbildun  gen. 
a.     Spaltung  des  noch  nicht  diffe  r  e  nzi  r  t  en  Keimes. 

«.     Totale  Spaltung  der  Axengebilde. 

§  15.    Crleiclimässig  entwickelte  Formen. 

1.  Homologe  Zwillinge  entstehen,  wenn  die  Entwickelung  der 
getrennten  Anlagen  ungehindert  von  statten  gehen  kann ;  sie  haben 
immer  dasselbe  Geschlecht.  Jeder  von  ihnen  bildet  ein  eigenes  Amnion, 
doch  können  die  sich  berührenden  Theile  des  Amnion  schwinden.  Sie 
haben  fast  ausnahmslos  eine  geraeinsame  Placenta. 

2.  Thoracopagen.  Sind  die  beiden  Fruchtanlagen  nicht  vollstän- 
dig von  einander  getrennt,  so  entstehen  Doppelfrüchte.  Sind  dabei  Theile 
des  Rumpfes  d.  h.  Brust  und  Bauch  verschmolzen,  so  bezeichnet  man 
sie  als  Thoracopagen.  Da  dieselben  auch  an  der  Bauchfläche  ver- 
schmolzen sind ,  und  einen  gemeinsamen  Nabel  und  eine  gemeinsame 
Nabelschnur  besitzen,  werden  sie  auch  unter  dem  Namen  Omphalo- 
pagen zusammengefasst.  Jenach  dem  Grade  der  Verwachsung  unter- 
scheidet man  wieder  verschiedene  Formen. 

Xiphopagen  nennt  man  Früchte,  welche  nur  an  dem  Processus 
xiphoideus  durch  eine  knorpelige  Brücke  vereinigt  sind.  Das  Perito- 
neum ist  in  die  Verbindung  eingestülpt.  (Hierher  gehören  die  bekannten 
Siamesischen  Zwillinge.) 

Sternopagen  sind  Thoracopagen  mit  gemeinsamer  Brusthöhle; 
das  Sternum  ist  doppelt  oder  einfach,  ebenso  ist  das  Herz  doppelt  oder 
einfach  und  dann  missbildet,  der  Darm  zum  Theil  gemeinsam,  zum 
Theil  doppelt,  die  Leber  doppelt,  aber  es  stehen  die  beiden  Lebern 
unter  einander  durch  Fortsätze  in  Verbindung.  Sind  von  den  oberen 
Extremitäten  zwei  untereinander  verschmolzen,  so  bezeichnet  man  die 
Missbildung  als  Thoracopagus  tribrachius,  sind  zwei  untere 
und  das  Becken  verschmolzen,  als  Th.  Tripus,  ist  ausser  Brust  und 
Bauch  auch  der  Kopf  verschmolzen,  als  Prosopo- Thoracopagus 
und  als  Kephalo- Thoracopagus  oder  Syncephalus.  Entwickelt 
sich  sowohl  an  der  Hinterfläche  als  an  der  Vorderfläche  des  verschmol- 
zenen Kopfes  ein  Gesicht,  so  bezeichnet  man  den  Kopf  als  einen  Ja- 
nuskopf  oder  als  Janiceps.  Meist  ist  auf  der  einen  Seite  nur  ein 
Rudiment  eines  Gesichtes  (Janiceps  asymmetros)  vorhanden.  Die 
Leber  des  rechts  liegenden  Zwilling  ist  gewöhnlich  umgelagert ,  seltener 
sind  es  auch  die  anderen  Eingeweide.  Thoracopagen  gehören  zu  den 
häufigsten  Doppelmissbildungen. 

3.  Kraniopagen  nennt  man  Zwillinge,  deren  Köpfe  untereinander 
verbunden  sind.  Nach  dem  Orte  der  Verschmelzung  unterscheidet  man 
Kr.  frontalis,  parietalis  und  occipitalis;  sie  sind  selten. 
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4.  Der  IscMopagus  ist  ein  Monstrum,  bei  welchem  die  Zwillinge 
nur  im  Becken  vereinigt  sind.  Wirbelsäule  und  Becken  sind  verdop- 
pelt, doch  bildet  letzteres  einen  einfachen  weiten  Ring,  in  welchem  sich 
die  beiden  Kreuzbeine  gegenüber  stehen.  Dieses  Becken  trägt  4  oder 
2  Extremitäten.  Die  Oberkörper  liegen  von  einander  abgewendet  in 
einer  Ebene. 

Zur  systematischen  Eintheilung  der  Doppelmissbildungen  wurden  haupt- 
sächlich das  Werk  von  Ahlfeld  {Die  Missbildungen  des  Menschen ,  Leipzig 
1880) ,  sowie  das  betr.  Capitel  aus  der  Allgemeinen  Pathologie  von  Peels 
benutzt.     Weitere  Literatur  s.  §   8. 

§  16.    Ungleiclimässig  entwickelte  Formen. 

Unter  den  ungleichmässig  entwickelten  Formen  kann  man  zwei 
Gruppen  unterscheiden.  In  der  ersten  Gruppe  wird  einem  Zwillinge 
die  Nahrung  abgeschnitten.  Er  geht  zu  Grunde,  ohne  dass  seine  Form 
beeinträchtigt  wird.  Bei  der  anderen  Gruppe  wird  die  Ernährung  des 
einen  der  Zwillinge  von  dem  andern  übernommen.  Dabei  wird  die  Form 
des  ersten,  den  man  als  Parasiten  bezeichnet,  mehr  oder  weniger 
beeinträchtigt. 

Der  rudimentär  werdende  Parasit  kann  dem  Autositen  d.  h. 
dem  sich  selbst  und  ihn  ernährenden  Foetus  mehr  oder  weniger  innig 
einverleibt  werden.  In  andern  Fällen  hängt  der  Parasit  nur  mit  der 
Placenta  des  Autositen  zusammen. 

Man  unterscheidet: 

1.  Foetus  papyraceus.  Treten  bei  getrennten  Zwillingen  die 
Nabelschnurgefässe  auf  der  gemeinsamen  Placenta  in  allzu  innige  Be- 
ziehung zu  einander,  bilden  sich  arterielle  Anastomosen  und  überwiegt 
der  Blutstrom  des  Einen  über  den  des  Andern,  so  wird  in  letzterem 
die  Circulation  gehemmt,  und  es  stirbt  der  Foetus  schliesslich  ab.  Damit 
hört  auch  die  Abscheidung  des  Fruchtwassers  auf.  Der  abgestorbene 
Foetus  wird  von  dem  Wachsenden  zusammengedrückt  und  kann  schliess- 
lich ganz  platt  und  dünn  werden.  In  andern  Fällen  ist  das  Absterben 
des  Einen  Foetus  durch  Blutung  in  die  Chorionzotten  oder  durch  Tor- 
sion oder  Umschlingung  oder  Compression   der  Nabelschnur  veranlasst. 

2.  Acardiacus.  Als  Acardiacus  bezeichnet  man  eine  herzlose  stets 
sehr  unvollkommen  entwickelte  Missbildung.  Der  rudimentäre  Foetus 
ist  entweder  frei  und  mit  der  wohlentwickelten  Frucht  nur  durch  die 
Placenta  verbunden  oder  er  ist  unfrei  und  mit  der  anderen  Frucht  in 
grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  vereinigt  (s.  Teratome).  Im  er- 
steren  Falle  ist  der  Acardiacus  ein  Allan  toi  s-  oder  Placentar- 
parasit,  dessen  Nabelschnurgefässe  mit  den  Nabelschnurgefässen  der 
kräftigen  Frucht  in  Verbinduog  stehen,  und  dessen  Blut  auch  durch 
das  Herz  der  letzteren  in  Circulation  gesetzt  wird.  Nach  Claudius, 
Förster,  Ahlfeld  und  Anderen  entsteht  er,  wenn  die  Allantois  eines 
Zwillingsfoetus  sich  etwas  später  entwickelt  als  die  des  anderen  und 
in  Folge  dessen  das  Chorion  nicht  mehr  erreicht,  sich  daher  in  die 
Allantoisausbreitung  des  ersteren  inseriren  muss.  Das  Herz  des  zweiten 
bildet  sich  bei  umgekehrtem  Blutlauf  gar  nicht  aus  oder  bleibt  rudi- 
mentär. Lunge,  Trachea,  Herzbeutel,  Zwerchfell,  Sternum,  Wirbelkörper, 
Rippen  kommen  entweder  gar  nicht  oder  nur  rudimentär  zur  Ausbil- 
dung, ebenso  die  Leber  und  die  oberen  Extremitäten.  Am  besten  pfle- 
gen die  Organe   der  Bauchhöhle  und   des  Beckens  sich  zu  entwickeln. 
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Häufig  tritt  dabei  eine  starke  Entwickelung  des  Unterhautbindegewebes 
auf,  so  dass  sich  unförmliche  Gewebsmassen  bilden. 

Man  unterscheidet  verschiedene  Formen  des  Acardiacus : 

a.  Acardiacus  amorphus  besteht  aus  einem  unförmlichen,  mit 
Haut  überzogenen  Klumpen,  der  nur  Rudimente  von  Organen  ent- 
hält, ist  selten. 

b.  A.  acorraus.  Kopf  ausgebildet;  Brust  und  Bauch  fehlen  oder 
sind  rudimentär;  ist  sehr  selten. 

c.  A.  acephalus.  Kopf  fehlend;  Thorax  rudimentär;  Becken  und 
die  anliegenden  Theile  ausgebildet;  kommt  unter  den  Acardiacis 
am  häufigsten  vor. 

d.  A.  anceps.  Rumpf  gut  entwickelt.  Kopf  und  Extremitäten  ru- 
dimentär; ebenso  rudimentäres  Herz;  ist  selten. 

3.  Thoracopagus  parasiticus.  Entwickelt  sich  bei  einem  Tho- 
racopagen  der  eine  Foetus  nur  mangelhaft,  so  hängt  er  an  dem  andern 
gleichsam  nur  als  ein  kleiner  Appendix.  Der  Parasit  ist  mit  dem  Au- 
tositen  durch  den  Processus  ensiformis  und  den  darunter  liegenden 
Theil  des  Bauches  bis  zum  Nabel  in  Verbindung,  wird  daher  häufig 
auch  als  Epigastrius  bezeichnet.  Er  ist  nur  selten  wohl  ausge- 
bildet, d.  h.  mit  sämmtlichen  Körpertheilen  versehen.  In  der  Mehrzahl 
der  beobachteten  Fälle  war  der  Parasit  ein  Acardiacus  acephalus  oder 
ein  A.  acormus,  dessen  Gefässsystem  nur  ein  Theilgebiet  des  Stamm- 
körpers war.    Diese  Missbildung  ist  selten. 

4.  Epignathus.  Unter  Epignathus  versteht  man  einen  Acardiacus 
amorphus,  der  mit  der  Mundhöhle  seines  Zwillingsbruders  in  Verbin- 
dung steht.  Aus  der  Mundhöhle  ragt  meist  eine  von  Haut  bedeckte, 
unförmliche  Masse,  welche  aus  Knorpel,  Bindegewebe,  Drüsengewebe, 
Gehirnmasse,  Zähnen,  Knochen,  Darmbestandtheilen,  Muskeln,  Haut  und 
Wollhaaren  besteht.  In  sehr  seltenen  Fällen  sitzt  der  Epignathus  an 
einer  andern  Stelle,  z.  B.  an  der  Orbita." 

5.  Mit  dem  Namen  Teratome  belegt  man  geschwulstartige  Bil- 
dungen, welche  aus  einer  ganzen  Anzahl  verschiedener  Gewebe  bestehen 
und  dadurch  sich  von  gewöhnlichen  Geschwülsten  unterscheiden.  Ein 
Theil  derselben  enthält  Rudimente  von  Skelettheilen ,  z.  B.  einer  Wirbel- 
säule, eines  Beckens  etc.,  ferner  Rudimente  verschiedener  normaler  Organe 
und  Gewebe,  z.  B.  eines  Darmes,  eines  Gehirnes,  verschiedener  Drüsen,  so- 
wie Nerven  und  Muskelgewebe.  Ein  anderer  Theil  enthält  zwar  verschie- 
dene Gewebsformationen ,  wie  Muskelgewebe,  Knorpelgewebe,  Hautge- 
webe, Knochengewebe,  Drüsengewebe,  Cysten  etc.,  aber  keine  Gewebs- 
stücke,  die  man  als  Rudimente  eines  bestimmten  Skeletstückes  oder 
eines  Organes  deuten  kann.  Erstere  sind  wohl  mit  Sicherheit  als  Theile 
eines  verkümmerten  parasitären  Foetus,  d.  h.  also  als  Acardiaci 
amorphi  anzusehen,  welche  mit  der  entwickelten  Frucht  sehr  eng 
verbunden  sind.  Bei  letzteren  dagegen  wird  diese  Deutung  zweifelhaft. 
Es  ist  wahrscheinlicher,  dass  sie  wenigstens  zum  Theil  einer  Störung 
der  Entwickelung  eines  Einzelfoetus,  einer  Keimverir- 
rung (vergl.  Aetiologie  der  Geschwülste)  ihre  Entstehung  verdanken. 

Von  obigem  Gesichtspunkte  aus  betrachtet  sind  auch  der  Epi- 
gastrius und  der  Epignathus  Teratome,  sofern  wenigstens  ihre  Aus- 
bildung unter  ein  gewisses  Maass  sinkt.  Im  Uebrigen  bilden  sie  am 
häufigsten  umfangreiche  Tumoren  an  der  Spitze  des  Steissbeins,  welche 
als  Sacralteratome  oder  als  teratoide  Sacralgeschwülste 
bezeichnet  werden.    Zeigt  der  Tumor  Formen,  die  schon  äusserlich  an 
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Theile  eines  Foetus  erinnern,  so  ist  die  Diagnose,  dass  es  sich  um  eine 
inäquale  Doppelmissbildung  handelt,  nicht  schwer,  und  man  bezeichnet 
sie  als  einen  Epipygus.  Schwieriger  wird  die  Diagnose  bei  Tumoren, 
die  keine  besondere  Gestaltung  zeigen.  Hier  entscheidet  die  anato- 
mische Untersuchung,  wobei  für  die  Diagnose  das  oben  über  Teratome 
im  Allgemeinen  Gesagte  maassgebend  ist.  Dabei  ist  zu  berücksichtigen, 
dass  in  der  Steissgegend  nicht  selten  auch  Geschwülste,  welche  zu  den 
gewöhnlichen  Bindesubstanzgeschwülsten  sowie  zu  den  epithelialen  Ge- 
schwülsten gehören,  bei  Neugeborenen  in  ähnlichen  Formen  wie  die 
Teratome  vorkommen. 

6,  Inclusio  foetalis.  Schon  bei  den  sub  5  beschriebenen  Tera- 
tomen wird  der  Parasit  oder  der  verirrte  Keim  von  dem  wachsenden 
Organismus  mehr  oder  weniger  aufgenommen  und  umwachsen.  Sind 
die  teratoiden  Tumoren  noch  tiefer  in  das  Innere  eines  Fötus  aufge- 
nommen, so  dass  sie  äusserlich  nur  wenig  mehr  hervortreten  oder  ganz 
verschwinden,  so  werden  sie  als  Inclusiones  bezeichnet.  Je  nach 
ihrer  Lage  unterscheidet  man: 

a.  Inclusio  abdominalis  (Engastrius). 

b.  Inclusio  subcutanea. 

c.  Inclusio  mediastinalis. 

d.  Inclusio  cerebralis  (Teratoma  gldl.  pinealis). 

e.  Inclusio  testiculi  et  ovarii. 

Peels  hält  die  von  CLAUDrus  aufgestellte,  von  Föester  und  Ahlfeld 
acceptirte  Ansicht  über  die  Entstehung  des  Acardiacus  für  unzulänglich. 
Er  nimmt  wie  auch  Panum  [Virch.  Arch.  72.  Bd.)  an,  dass  anderweitige 
Momente  z.  B.  Umschlingung  durch  die  Eihäute  und  die  Nabelschnur 
hochgradige  Verstümmelungen  eines  Fötus  herbeiführen  können ,  worauf 
alsdann,  falls  die  Nabelschnur  des  Verstümmelten  Anastomosen  mit  den 
Placentargefässen  eines  gesunden  Fötus  besitzt,  der  Zwillingsbruder  die 
Ernährung  des  noch  vorhandenen  Theiles  übernimmt.  Er  stützt  sich  dabei 
auf  die  Beobachtung,  dass  (Oeth)  kopflose  Missgeburten  durch  die  genannten 
Momente  auch  beim  Einzelfötus  entstehen, 

Literatur  über  Acardiacus:  Claudius,  Die  Entwickelung  der  herzlosen 
Missgeburten,  Kiel  1859 ;  Pöestee,  Die  Missbildungen  etc.  ;  Daeeste,  Compt. 
rend.  de  PAcad.  des  sciences,  1865  und  1873 ;  Peels,  Le/irb.  der  allgem.  Patho- 
logie, II,  Stuttgart  1879;  Lanceeeaux,  Traite  d'anat.  pathol.  I,  1875—1877; 
Panum,  Firch.  Arch.    72.   Bd.;    Oeth,    ibid.   54.    Bd. 

Literatur  über  Epignalhus  :  Ahlfeld,  Arch.  f.  Gynäkol.  1874;  Sonnen- 
BUEG,  Zeitschrift  f.  Chirurgie  F;  Veeneull,  Jahresbericht  der  ges.  Medic. 
1875 ;  Wasseethal,  Inaug.  -  Diss.^  Dorpal  1875 ;  Lanceeeaux,  /.  c. 

Literatur  über  Teratome  und  Inclusio  fötalis  :  Viechow,  Virch.  Arch.  53.  Bd. 
{Teratome  des  Mediastinum) ;  Aenold,  Virch.  Arch.  43.  Bd.  {Ter.  d.  Schädel- 
höhle); Weigeet,  Firch.  Arch.  65.  Bd.  {Ter.  der  Zirbeldrüse);  Beaune,  Dop- 
pelbildung und  angeborene  Geschwülste  der  Kreuzbeingegend,  1862;  Depaul, 
Jahresber.  d.  ges.  Med.  1869  {Sacralteratome);  Eeiohel,  Firch.  Arch.  46.  Bd. 
{^Sacralteratonie) ;  Lütkemüllee,  Oest.  med.  Jahrb.  1875  {Sacralteratome)  ;  Böhm, 
Berliner  klin.  Wochenschr.  1872  {Sacratterat.);  Ahlfeld,  Arch.  f.  Gynäkl. 
FIII  u.  XII  {Sacralterat.);  Schwaez,  Beitr.  z.  Gesch.  d.  Fötus  in  fötu,  Mar- 
burg 1860 ;  Moussaud,  Des  inclusions  foetales,  these  de  Paris  1861 ;  Beeslau 
und  Rindfleisch,  {Fötus  in  fötu)  Firch.  Arch.  30.  Bd.;  Feeyee  {Kreuz- 
beingeschwulst) ibid,  58.  Bd.;  Böhm,  {ebenso)  Berlin,  klin.  Wochenschr.  1872; 
Lanceeeaux,    Tratte  d^inat.  pathol.   I,    Paris  1875 — 1877 ;    Otto,  Zusammen- 
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Stellung    der    besten    beschriebenen  Fälle    v.    Epignatliiis)  Arch.  f.   Gyn.   FIIl ; 
ScHUCHAET  {^Behaarter  Rachenpolyp),  Cenlralbl.  f.   Chir.   1884. 

ß.     Partielle  Spaltung  der  Axengebilde. 

§  17.  Diiplicitas  anterior.  Je  später  die  Spaltung  der  Anlage 
beginnt ,  desto  weniger  eingreifend  erfolgt  sie.  Es  bleibt  daher  ein 
Theil  der  Axengebilde  einfach.  Ani  häufigsten  sind  die  Spaltungen  am 
Kopfende  (Duplicitas  anterior),  seltener  am  Schwanzende.  Der  geringste 
Grad  der  Spaltung  ist  die  Verdoppelung  derHypophysis.  Ihr 
folgt  zunächst  der  Diprosopus,  die  Spaltung  des  Gesichts,  die  zahl- 
reiche graduelle  Unterschiede  von  der  Verdoppelung  der  Mundhöhle 
bis  zur  Bildung  zweier  getrennter  Gesichter  zeigt.  (Diprosopus 
distomus,  diophthalmus,  triophthalmus,  tetrophthal- 
mus,  triotus,  tetrotus). 

Als  Dicephalus  bezeichnet  man  eine  Verdoppelung  des  Kopfes 
und  des  oberen  Theiles  der  Wirbelsäule  und  unterscheidet  Dicephalus 
dibrachius,tribrachius,  tetrabrachius.  Letzterer  besitzt 
zwei  Herzen  und  vier  Lungen  und  kann  leben.  Dicephalus  para- 
siticus  ist  sehr  selten.  Der  verkümmerte  Fötus  hat  stets  einen  Theil 
der  Wirbelsäule  gemeinsam  mit  dem  ausgebildeten. 

Den  höchsten  Grad  der  Spaltung  bei  Duplicitas  anterior  bezeichnet 
man  als  P  y  g  o  p  a  g  u  s.  Die  Zwillinge  sind  dabei  nur  am  Kreuz-  und 
Steissbein  verbunden.  Harn-  und  Geschlechtsorgane  sind  theils  doppelt 
theils  einfach.  Die  äquale  Form  dieser  Missbildung  ist  ziemlich  selten ; 
sie  ist  lebensfähig.  Häufiger  ist  die  inäquale  Form,  falls  man  einen 
Theil  der  als  Epipygus  und  als  Sacralteratome  bezeichneten  Missbil- 
dungen (§  16)  als  Pygopagus  parasiticus  ansehn  darf. 

Ein  lebender  Pygopagus,  die  sog.  zweiköpfige  Nachtigall  aus  Südcaro- 
lina (geb.  1851),  ist  von  Simpson  {Brit.  med.  Journ.  1869)  und  von  Vir- 
CHOw  {Berliner  klin.  Wochenschr.  1873,  JSo.  S)  beschrieben.  Das  Becken 
ist  bei  demselben  vollkommen  getrennt,  nur  die  Kreuzbeingegend  ist  ge- 
meinschaftlich. 

§  18.  Duplicitas  posterior.  Eine  Missbildung  mit  Verdoppelung 
des  Beckens  und  Spaltung  der  Lendenwirbelsäule  bezeichnet  man  als 
D  i  p  y  g  u  s.  Gleichmässige  Entwickelung  der  verdoppelten  Theile  ist 
dabei  sehr  selten ,  häufiger  ist  der  eine  Theil  rudimentär  (D  i  p  y  g  u  s 
parasiticus).  Bei  den  niedrigsten  Graden  dieser  Missbildung  sind 
nur  einzelne  Beckenknochen  und  ein  Theil  der  Becken contenta  verdop- 
pelt. Die  unteren  Extremitäten  sind  verdoppelt  oder  auf  drei  vermehrt 
(Polymelie).  Ist  das  rudimentäre  Becken  äusserlich  nicht  erkennbar, 
so  gewinnt  es  den  Anschein,  als  ob  die  überzählige  Extremität  aus 
einem  normalen  Becken  austreten  würde.  Die  überzählige  Extremität 
ist  meist  rudimentär. 

y.     Mehrfache  Spaltung  der  Anlage    und    übergrosse    Bildung    des     ganzen 

Körpers. 

§  19.  Durch  mehrfache  totale  Spaltung  der  Anlage  entstehen  bei 
ungehinderter  Entwickelung  homologe  Drillinge.  Sie  liegen  innerhalb 
eines  Chorion,  und  es  kann  auch  das  Amnion  einfach  sein  ;  in  anderen 
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Fällen  hat  jeder  Fötus  sein  eigenes  Amnion.  Oft  sind  von  den  Dril- 
lingen einer  oder  zwei  raissbildet  (Acardiacus). 

Durch  partielle  Spaltung  einer  bereits  einmal  gespaltenen  Anlage, 
bildet  sich  in  einem  Chorion  eine  Doppelmissbildung  neben  einer  ein- 
fachen Frucht.     Diese  Combination  findet  sich  nicht  selten. 

Eine  dreiköpfige  Missbildung,  Tricephalus,  entsteht  durch 
partielle  Spaltung  einer  bereits  partiell  gespaltenen  Anlage ;  ist  sehr  selten. 

Von  einer  Spaltung  der  Anlage  nach  doppelter  Richtung  existirt 
nur  eine  Beobachtung. 

Erfolgt  bei  reichlichem  Anlagematerial  keine  Spaltung,  so  entsteht 
eine  übergrosse  Bildung  des  ganzen  Körpers.  Es  sind 
Neugeborene  mit  einem  Körpergewicht  bis  zu  zehn  Kilo  beobachtet 
worden.  In  anderen  Fällen  tritt  das  abnorm  starke  Wachsthum  erst 
nach  der  Geburt  ein. 

b.     Spaltung  der  noch  nicht  differenzirten  Anlage  einzel- 
ner Theile  und  Riesenwuchs. 

§  20.    Die    Spaltungen  der    Anlagen    einzelner   Organe   und 

die  dadurch  bedingte  Vermehrung  derselben  oder  der  sie  constituirenden 
Theile  hat  genetisch  eine  verschiedene  Bedeutung.  Ein  Theil  derselben 
ist  als  Effect  mechanischer  Einflüsse  anzusehen,  bei  anderen  ist  Verer- 
bung nachweisbar,  noch  andere  fallen  in  das  Gebiet  des  Atavismus, 
d.  h.  sie  sind  als  ein  Rückschlag  auf  einen  niedrigeren  Typus  aufzufassen. 

1.  Yerdoppelung  an  den  Extremitäten. 

Spaltung  einer  ganzen  Extremität  ist  ohne  Verdoppelungen  an  den 
Becken  oder  Schulterknochen  beim  Menschen  nicht  beobachtet.  Spaltung 
der  Hände  und  Füsse  ist  sehr  selten.  Ein  sehr  häufiges  Vorkommniss 
dagegen  ist  die  Vermehrung  der  Finger  und  der  Zehen.  Das 
abgetrennte  Stück  ist  zuweilen  nur  ein  Hautanhängsel;  in  anderen 
Fällen  enthält  es  Knochen  und  stellt  einen  ausgebildeten  Finger  dar. 
Die  Zahl  der  Finger  einer  Hand  kann  bis  zu  zehn  steigen.  Spaltung 
der  Hand-  und  Fusswurzelknochen  ist  selten. 

2.  Spaltung  der  Anlage  der  Brustdrüse,  Polymastie,  findet 
sich  nicht  eben  sehr  selten  sowohl  bei  Männern  als  bei  Frauen.  Die 
überzählige  Mamma  liegt  dicht  neben  der  normalen  oder  ist  von  der- 
selben abgerückt  und  hat  ihren  Sitz  am  Bauch,  in  der  Inguinalgegend, 
an  der  Schulter  ,  mitunter  sogar  auf  dem  Rücken.  Seltener  als  super- 
numeräre  Brustdrüsen  findet  man  nur  eine  doppelte  Warze  (Polythelie). 

3.  TJel)erzälilige  Bildung  von  Knochen  und  Muslieln  findet 
sich  häufig.  Ueberzählige  Wirbel  kommen  an  allen  Abschnitten  der 
Wirbelsäule  vor.  In  der  Steissgegend  kommen  in  seltenen  Fällen 
Schwänze  vor,  welche  eine  Verlängerung  der  Wirbelsäule  bilden.  Nach 
ViECHOw  kann  man  drei  Formen  unterscheiden,  nämlich :  wahre  Schwänze, 
in  welchen  sich  Knochen  befinden,  falsche  oder  imperfecte  Schwänze, 
welche  eine  Verlängerung  der  Wirbelsäule  bilden,  aber  weder  Knorpel 
noch  Knochen  enthalten  (sogenannte  Schweinsschwänze),  und  schwanz- 
ähnliche Hautanhänge.  Die  zuerst  erwähnten  wahren  Schwänze  sind 
sehr  selten  und  beruhen  nach  Baetels  meist  nicht  auf  einer  Vermehrung 
sondern  auf  einer  Vergrösserung  und  auf  einem  Auseinandertreten  der 
Wirbel. 

Vermehrung  der  Rippen  durch  Bildung  von  Hals-  oder  Lendenrip- 
pen sowie  gabelige  Theilung  der  Rippen  ist  nicht  selten. 
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Vermehrung  der  Zähne  kommt  ebenfalls  vor. 

4.  Unter  den  Eingeweiden  der  Brust-  und  Bauchhöhle  sind  Spal- 
tungen der  Anlage  am  häufigsten  an  der  Milz,  dem  Pancreas,  den  TJre- 
teren,  dem  Nierenbecken ,  selten  dagegen  an  den  Lungen,  den  Ovarien, 
der  Leber,  den  Nieren,  den  Hoden,  der  Blase. 

Literatur  über  Verdoppelungen  an  den  Extremitäteri :  Ammon,  Die  iingeb. 
Chirurg.  Kronkh. ,  Berlin  1842;  Webee,  Vir  eh.  Ar  eh.  6.  Bd.;  Beer,  Beilr. 
z.  d.  Lehre  v.  d.  Missgeb.  ,  Inaug.-Diss.,  Zürich  1850;  Vidal,  Guz.  med. 
1861  ;  Lanceeeaux,  Traite  d''unal.  palhol.  I,  1875 — 1877 ;  —  über  Polijma- 
stic:  Leichtensteen,  Virch.  Arch.  73.  Bd.;  Witchell  Bexjce,  Jour.  of  Anal. 
1879  ;  —  über  überzählige  fVirbel  und  Bippen  und  über  Sclnvanzbildung  :  Wel- 
KEB,  Arch.  f.  Anal.  1881;  Steuthees,  Jouru.  of  Anal.  1875;  Eckee,  Arch. 
f.  Anlhrop.  XI;  Leo  Geelach,  Morph.  Jahrb.  VI;  Yiechow,  Deutsche  med. 
JVocheuschr.  1884,  N.  45;  —  über  Polj/dactylie :  Eecolani,  Mem.  deW  Acad. 
delle  scienze  delV  Istilulo  di  Bologna,  Ser.  IV  Bd.  III.  1882;  Lucas,  Guy\s 
Hosp.    Bep.   London  1881. 

§  21.    UelbcrgTOsse  Bildung-  einzelner  Tlieile,  Riesenwuchs. 

Halbseitige  abnorme  Vergrösserung  ist  mehrfach  beobachtet.  Excessive 
Grösse  des  Kopfes  ohne  Wasserkopf  ist  selten,  ebenso  stärkere  Ent- 
wickelung  einer  Kopfhälfte, 

Häufiger  kommt  einseitige  Vergrösserung  einer  Extremität  oder 
eines  Theils  derselben,  einer  Hand  oder  eines  Fusses,  eines  Fingers 
oder  einer  Zehe  vor  und  kann  zu  sehr  erheblichen  Verunstaltungen 
führen.  Meist  zeigt  sich  schon  bei  der  Geburt  die  erste  Anlage  der 
Vergrösserung.  Sie  beruht  bald  auf  einer  Massenzunahme  sämmtlicher 
Theile,  bald  hauptsächlich  auf  der  Entwickelung  von  Fettgewebe. 

Wie  die  Extremitäten,  so  können  auch  die  Schilddrüse,  die  Zunge, 
die  Brustdrüsen,  die  Nieren ,  die  Harnblase ,  der  Uterus ,  die  Clitoris, 
die  Schamlippen  und  der  Penis  durch  Zunahme  ihrer  normalen  Bestand- 
theile  eine  abnorme  Grösse  erlangen. 

Literatur :  Kesslee,  Lieber  einen  Fall  von  Macropodia  lipomatosa,  In.- 
Di.ss.  Halle  1869 ;  Teelat  et  Monod  ,  De  Phypertrophie  unilaterale ,  Arch. 
gen.  de  med.  1869;  Feiedeeich  ,  Virch.  Arch.  28.  Bd.  (^Halbseitige  conge- 
nitale Kopfhypertrophie);  Busch,  (Biesenwuchs  der  Extremitäten)  Arch.  f. 
klin.  Cliir.  1866;  Eeiedbeeg,  (ebenso)  Virch.  Arch.  40.  Bd.,  Little,  (ebenso) 
Trans-,  l'ath.  Soc.  1866;  Fischee,  {ebenso)  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.  1880; 
Andeeson,  [ebenso)  St.  Thom.  Hosp.  Bep.  London  1882;  Cueling,  {Biesen- 
wuchs des  Finger)  Med.  Chir.  Trans.  XXVIII  1845 ;  Buelet,  (einseitige  Hyper- 
trophie des  Körpers)  Couipl.  rend,  de  la  Soc.  des  sc.  med.  de  Lyon ,  I, 
1861 — 62;  Peeeoud,  (ebenso)  ibid.;  Teelat  et  Monod,  (ebenso)  Arch.  gen. 
de  Med.  ser.  VI,  t.  XIII  1869;  Geubee,  {Makrodaktylie) ,  Virch.  Arch. 
56.  Bd.  ;   Ewald,  (Hypertrophie  der  Hand),   ibid.,   56  Bd. 


DRITTER  ABSCHNITT. 

Anomalieen  der  Vertheilung  des  Blutes  und 

der  Lymphe. 

I.    Anomalieen   der  Blutyertheilimg    und  Blutbewegung   inner- 
halb der  (xefässbahn.    Hyperämie  und  Anämie.    Stase. 

§  22.  Dem  Blute  fällt  die  Aufgabe  zu,  sämmtlichen  Organen  und 
Geweben  des  Körpers  das  Nährmaterial  zuzuführen.  Die  Zellen  und 
Zellgebilde,  aus  denen  die  verschiedenen  Gewebe  bestehen,  vermögen 
nur  kurze  Zeit  ohne  Zufuhr  neuen  Nährmaterials  ihr  Dasein  zu  fristen. 
Dem  entsprechend  sind  auch  die  meisten  Gewebe  mit  Blut  führenden 
Gefässen  versehen,  und  diejenigen,  die  derselben  entbehren,  setzen  sich 
mit  gefässhaltigem  Gewebe  in  engste  Verbindung. 

Der  Bedarf  der  verschiedenen  Gewebe  an  Blut  ist  nicht  immer 
gleich,  und  demgemäss  findet  bei  den  verschiedenen  Geweben  ab- 
wechselnd eine  Vermehrung  und  eine  Verminderung  der  Blutzufuhr  und 
damit  auch  des  momentanen  Blutgehaltes  statt.  Ist  ein  Organ  reich 
an  Blut,  so  bezeichnen  wir  dasselbe  als  hyperämisch,  ist  es  arm  an 
solchem,  als  anämiscli. 

Die  Regulirung  der  Blutmenge,  welche  ein  Organ  unter  physio- 
logischen Verhältnissen  erhält ,  wird  durch  einen  Wechsel  der  Wider- 
stände in  der  arteriellen  Blutbahn  bewerkstelligt,  und  dieser  Wechsel 
wird  lediglich  durch  eine  Aenderung  der  W^eite  der  Arterien  erzielt. 
Da  die  Menge  des  vorhandenen  Blutes  nicht  hinreicht,  alle  Gefässe 
gleichzeitig  zu  füllen,  so  ist  die  reichliche  Blutzufuhr  nach  einem  Or- 
gane nur  dadurch  möglich,  dass  nach  einer  anderen  Richtung  hin 
weniger  Blut  geworfen  wird.  Der  Wechsel  der  Weite  einer  Arterie 
wird  abgesehen  von  dem  Blutdruck  durch  die  Elasticität  der  Arterien- 
wände und  den  Contractionszustand  ihrer  glatten  Muskelfasern  bestimmt. 
Letztere  bilden  das  regulirende  Element;  ihre  Thätigkeit  ist  theils  von 
Einflüssen,  welche  sie  selbst  direct  treffen,  theils  von  nervösen  Impulsen 
abhängig,  welche  ihnen  aus  den  intravasculären  und  aus  den  in  der 
Medulla  oblongata  und  dem  Rückenmark  gelegenen  Centren  zugeführt 
werden,  und  welche  theils  erregend,  theils  erschlaffend  wirken. 

Ueberschreiten  die  Abweichungen  vom  mittleren  Blutgehalt  eines 
Körpertheiles  die  physiologischen  Grenzwerthe,  oder  treten  diese  Ab- 
weichungen ohne  die  physiologischen  Ursachen  auf,  oder  halten  die- 
selben  ungebührlich   lange   an,    so   spricht   man   von   pathologischer 
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Hyperämie  und  patLologisclier  Anämie.  Sie  werden  nur  zum  Theil 
durch  die  nämlichen  Regulationsvorrichtungen,  welche  den  normalen 
Blutgehalt  eines  Organes  bedingen,  herbeigeführt. 

Die  Physiologie  der  Circulationsstörungen  kann  in  diesem  Lehrbuch 
der  pathologischen  Anatomie  nur  in  ihren  gröbsten  Umrissen  berührt 
werden.  Wer  in  dieser  Hinsicht  eingehendere  Studien  zu  machen  wünscht, 
der  sehe  die  betreffenden  Capitel  in  dem  Werke  von  Cohnheim,  Vorlesungen 
über  allgemeine  Pathologie  2.  anflöge ,  Berlin  1882,  dem  auch  für  obigen 
Text  zahlreiche  physiologische  Bemerkungen  entnommen  sind,  nach. 

§  23.  Hyperämie  eines  Organs  gibt  sich  durch  eine  mehr  oder 
weniger  intensive  Röthung  und  Turgescenz  zuerkennen.  Je  nach 
dem  Gehalte  des  Blutes  an  Sauerstoff  ist  sie  bald  mehr  hellroth,  bald 
mehr  dunkelroth,  livid.  Bei  Organen  mit  starker  Eigenfarbe  kann  die 
Röthung  mehr  oder  weniger  verdeckt  und  in  ihrer  Nuancirung  beein- 
flusst  sein. 

Röthung  und  Turgescenz  sind  durch  die  starke  Füllung  und  Er- 
weiterung sämmtlicher  Blutgefässe  bedingt. 

An  der  Leiche  ist  eine  Hyperämie,  die  während  des  Lebens  be- 
standen hat,  nur  zum  Theil  noch,  und  nur  in  einzelnen  Organen  gut 
zu  erkennen.  Nach  dem  Eintritt  des  Todes  entleert  sich  ein  grosser 
Theil  der  Gefässe,  besonders  der  Arterien  und  Capillaren,  theils  in  Folge 
der  Contraction  ihrer  Wandungen,  theils  in  Folge  der  Erstarrung  des 
Gewebes,  in  dem  sie  verlaufen.  Letzteres  hat  auf  den  Blutgchalt  der 
Gewebe  einen  ähnlichen  Einfluss,  wie  ein  auf  eine  hyperämische  Stelle 
ausgeübter  Fingerdruck,   unter  dem  das  Gewebe  ebenfalls  erblasst. 

So  kann  es  kommen,  dass  eine  während  des  Lebens  geröthet  ge- 
wesene Haut  oder  Schleimhaut  nach  dem  Tode  blass  aussieht,  oder 
dass  nur  noch  eine  starke  P'üllung  der  Venen,  die  man  an  Schleim- 
häuten als  zierlich  verzweigte  dunkelrothe  Bäumchen  erkennt,  an  die 
früher  vorhandene  Hyperämie  erinnert. 

Je  nach  ihrer  Genese  unterscheidet  man  eine  active  oder  con- 
gestive  und  eine  passive  oder  Stauungs-Hyperämie.  Erstere 
entsteht  durch  Vermehrung  des  Blutzuflusses  (Congestion),  letztere 
durch  Verringerung  des  Abflusses  (Stauung).  Die  actire  Hyperämie 
ist  entweder  eine  idiopathische  oder  eine  col laterale.  Die 
erstere  spielt  die  bedeutsamere  Rolle  und  beruht  auf  einer  Erschlaf- 
fung der  Arterienmusculatur ,  welche  entweder  durch  Lähmung  der 
Vasomotoren  (ne  uroparaly  tische  Congestion)  oder  durch  Er- 
regung der  Vasodilatoren  (neurotische  Congestion)  oder  durch 
directe  Schwächung  und  Lähmung  der  Muskeln  (z.  B.  durch  Wärme, 
Quetschung,  Atropinwirkung,  kurz  andauernde  Unterbrechung  des  Blut- 
stromes) entsteht.  Die  collaterale  Hyperämie  ist  lediglich  Folge  einer 
Verringerung  der  Blutzufuhr  nach  anderen  Stellen.  Sie  tritt  zunächst 
in  der  Nachbarschaft  der  blutarm  gewordenen  Theile  ein;  weiterhin 
kann  das  Blut  auch  anderen  entfernteren  Organen,  die  seiner  bedürfen 
zugeführt  werden. 

Verschiedenartig  sind  die  Ursachen  der  Stauungsliyperämie.  Ein 
Tonus  kommt  den  Venen  nicht  zu.  Die  Widerstände,  welche  der 
venöse  Blutstrom  zu  überwinden  hat,  beruhen  wesentlich  in  der  Schwere 
des  Blutes  und  werden  hauptsächlich  durch  die  Action  der  Muskeln, 
sowie  durch  die  Aspiration  des  Blutes  von  Seiten  des  Thorax  während 
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der  Inspiration  überwunden.  Fallen  diese  beiden  Momente  bei  Unthätig- 
keit  der  Muskeln  sowie  bei  mangelhafter  Respiration  weg,  so  häuft  sich 
das  Blut  in  den  Venen  an,  namentlich  in  den  am  tiefsten  gelegenen 
Theilen.  Man  bezeichnet  diesen  Zustand  oft  fälschlich  als  Hypostase 
oder  als  Senkungshyperämie.  Unterstützt  wird  der  Eintritt  der- 
selben wesentlich  durch  Schwäche  der  Herzaction.  In  demselben  Sinne 
wirkt  auch  ein  uncompensirter  Herzfehler,  bei  welchem  das  Blut  nur 
unvollkommen  in  die  Arterienbahn  geworfen  wird  und  sich  mehr  und 
mehr  im  Herzen  und  im  Venensystem  anhäuft. 

Eine  weitere  häufige  Ursache  von  Stauungshyperämieen  sind  Hin- 
dernisse, welche  sich  in  das  Venensystem  einschalten.  Hierher  gehören 
z.  B.  Verlegung  von  Venen  durch  Compression ,  durch  Unterbindung, 
durch  Gerinnungen  des  Blutes  im  Innern  des  Gefässlumens  und  durch 
Wandverdickungen. 

Die  Stauungen,  die  durch  Venenverschluss  oder  Verengerung  be- 
dingt werden,  sind  sehr  oft  kaum  oder  gar  nicht  bemerkbar,  indem 
andere  benachbarte  Venen  sich  entsprechend  ausdehnen  und  vollkommen 
hinlänglich  für  den  Abfluss  des  Blutes  sorgen.  Dies  hat  indessen  seine 
Grenz  n.  Wenn  an  einem  Arme  die  Mehrzahl  der  Venen  verstupft  ist, 
wenn  die  Vena  femoralis  am  Ligamentum  Poupartii,  wenn  der  Stamm 
der  Nierenvene  verlegt  ist,  dann  findet  das  Blut  nicht  mehr  hinläng- 
lichen Abfluss;  der  Venenstrom  wird  mehr  und  mehr  verlangsamt,  und 
das  Blut  häuft  sich  in  den  Venen  und  Capillaren  des  Stauungsbezirkes 
an.  Wie  die  Beobachtung  des  Processes  an  der  ausgebreiteten  Erosch- 
zunge  lehrt,  werden  dabei  die  rothen  Blutkörperchen  dicht  aneinander- 
presst  und  füllen  das  Lumen  der  erweiterten  Capillaren  und  Venen  voll- 
kommen aus. 

Im  Körperkreislaufe  beschränkt  sich  die  Stauung  auf  Venen  und 
Capillaren;  der  Druck  in  den  Arterien  wird  dadurch  nicht  gesteigert. 
In  den  Lungengefässen  dagegen ,  denen  ein  erheblicher  Tonus  fehlt 
(Cohnheim),  setzt  sich  die  Stauung  auf  die  Arterie  und  das  rechte  Herz 
fort  und  erhöht  daselbst  den  Blutdruck. 

Durch  congestive  Fluxion  hyperämisch  gewordene  Theile 
sehen  hellroth  aus:  die  Stauungshyperämie  dagegen  verleiht 
den  betreffenden  Geweben  ein  dunkel  blaurothes  Aussehen;  doch 
ist  nicht  zu  vergessen,  dass  nach  dem  Tode  bei  Luftzutritt  die  dunkel- 
rothe  Earbe  in  ein  helleres  Roth  übergehen  kann.  Während  des  Lebens 
ist  die  Temperatur  congestionirter  Theile  erhöht;  bei  Stauungshyperä- 
mieen tritt  nach  kurzer  Temperatursteigerung  eine  Verminderung  der 
localen  Wärme  ein.  Hält  eine  Stauung  längere  Zeit  an,  so  können  sich 
im  Stauungsbezirk  bleibende  Gefässerweiterungen  einstellen. 

Von  den  Hyperämieen ,  die  während  des  Lebens  bestehen ,  ist  die 
Leichenhyperämie  wohl  zu  unterscheiden.  Nach  dem  Tode  entleert  das 
arterielle  Gefässsystem  einen  grossen  Theil  seines  Blutes  durch  Contraction 
seiner  Wände  in  die  venösen  Gefässe.  Zugleich  sinkt  das  Blut  nach  den 
am  tiefsten  gelegenen  Theilen.  Eine  solche  Hyperämie  bezeichnet  man 
als  Leichen-Hypostase.  Hautröthungen,  die  einer  postmortalen  Blut- 
vertheilung ihre  Entstehung  verdanken,  bezeichnet  man  als  Li  vor  es  oder 
Todten  flecken.  Sie  treten  etwa  von  der  dritten  Stunde  an  nach  dem 
Tode  auf  und  finden  sich  besonders  am  Rücken  und  an  den  Seitentheileu 
des  Rumpfes,  sowie  an  der  Hinterfläche  der  Extremitäten  und  am  Nacken. 
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Besteht  schon  intra  vitam  eine  Stauungshyperämie  an  den  tief  gelegenen 
Theilen,   so  kann  sie  nach  dem  Tode  noch  verstärkt  werden. 

Zur  Beobachtung  der  Circulation  und  ihrer  Störungen  bei  der  Stauung 
während  des  Lebens  wählt  man  passend  die  Froschzunge  oder  die  Schwimm- 
Jiaut  eines  curarisirten  Frosches  (Cohnheim,  Virch.  Jrch.  40.  Bd.),  die  man 
sich  in  passender  Weise  auf  einem  Objectträger  ausbreitet.  Ein  sehr  ein- 
faches Verfahren  besteht  z.  B.  darin,  dass  man  die  nach  aussen  geschlagene 
Zunge  auf  einem  auf  dem  Objektträger  festgeklebten  Kork  ausbreitet  und 
mit  Stecknadeln  feststeckt.  Bei  der  normalen  Circulation  zeigt  sowohl  der 
pulsirende  Arterienstrom,  als  auch  der  continuirlich  fliessende  Venenstrom 
eine  plasmatische  Bandzone.  Erzeugt  man  durch  Unterbindung  der  ab- 
führenden Zungenvenen  eine  Stauung,  so  wird  der  Strom  verlangsamt,  die 
plasmatische  Eandzone  in  den  Venen  geht  verloren,  und  Venen  und  Capil- 
laren  werden  durch  angehäufte  rothe  Blutkörperchen  mächtig  ausgedehnt. 
Nach  einer  gewissen  Zeit  schwillt  die  Zunge  durch  Infiltration  mit  trans- 
sudirter  Flüssigkeit  an. 

Die  Froschzunge  und  Froschschwimmhaut  lassen  sich  auch  sehr  gut 
zum  Studium  der  Circulation  bei  congestiver  Hyperämie  und  bei  Anämie 
verwenden. 

Nach  Untersuchungen  v.  Landebek  {^Die  Gewebsspannung ,  Leipzig  1884) 
trägt  die  "Wand  einer  in  Gewebe  eingebetteten  Capillare  nur  etwa  ein 
Drittel  bis  die  Hälfte  des  Blutdruckes.  Der  übrige  Theil  wird  von  den 
Geweben  getragen,  die  einen  elastischen  Widerstand  bilden  und  dadurch 
die  Spannung  erhalten ,  welche  für  die  Fortbewegung  des  Blutes  erforder- 
lich ist.  Sowohl  bei  congestiver  als  bei  passiver  Hyperämie  steigt  daher  auch 
der  Gewebsdruck  und  die  Gewebsspannung,  bei  Anämie  nehmen  beide  ab. 

§  24.  Die  pathologisclie  Anämie  tritt  unter  zwei  Hauptformen 
auf,  als  Oligämie  und  als  Ischämie.  Bei  der  Oligämie  handelt 
es  sich  um  einen  allgemeinen  Blutmangel;  die  Blutleere  der  verschiede- 
nen Organe  ist  nicht  sowohl  durch  eine  fehlerhafte  Vertheilung  des 
Blutes  als  vielmehr  durch  eine  mangelhafte  Füllung  des  Gefässsystems 
bedingt.  Dem  gegenüber  wird  die  Bezeichnung  Iscliämie  lediglich  auf 
locale  Anäraieen  angewandt.  Sie  ist  stets  die  Folge  einer  Verringerung 
der  Blutzufuhr.     Ischämie  kann  sich  danach  zu  Oligämie  hinzugesellen. 

Die  pathologische  Verringerung  der  Blutzufuhr  zu 
einem  Organ  ist  häufig  lediglich  durch  eine  abnorme  Steigerung  der 
normalen  Widerstände  in  der  Arterienbahn,  also  durch  Contrac- 
tion  der  Ringmuskulatur  bedingt.  In  anderen  Fällen  sind  es  patho- 
logische Widerstände,  wie  z.  B.  Compression  der  Arterien,  Ver- 
engerungen des  Arterienlumens  durch  krankhafte  Veränderungen  der 
Arterienwand,  Auflagerungen  an  der  Innenfläche  der  Arterien  etc.,  welche 
dem  Blutstrome  sich  entgegensetzen. 

Die  Folge  der  Verengerung  einer  Arterie  ist  zunächst  immer  eine 
Verlangsamung  und  Verringerung  des  Blutstromes  hinter  der  verengten 
Stelle.  Vollkommener  Verschluss  einer  Arterie  bringt  hinter  der  Ver- 
stopfung die  Cirkulation  zunächst  zum  Stillstand.  Besitzt  hinter  der 
verengten  oder  verstopften  Stelle  die  Arterienbahn  noch  grössere  arte- 
rielle Verbindungsäste ,  sogen,  arterielle  Collateralen,  so  wird 
die  Störung  der  Cirkulation  durch  stärkere  Blutzufuhr  von  Seiten  der 
Collateralarterie  sehr  bald  wieder  ausgeglichen ,  und  es  ist  die  Aus- 
glei€hung  um  so  vollkommener,  je  grösser  und  je  erweiterungsfähiger 
die  Collaterale  ist.    Besitzt  eine  verengte  oder  verstopfte  Arterie  keine 
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arteriellen  Verbindungsäste  in  ihrer  Verzweigung,  ist  sie  eine  sogen. 
Endarterie,  so  kann  die  Verlangsamung  der  Strömung  hinter  der 
verengten  Stelle  oder  hinter  der  Verstopfung  nicht  sofort  gehoben  wer- 
den, und  der  betroffene  Gefässbezirk  bleibt  zunächst  blutarm,  doch 
kann  sich  dies  nach  einer  gewissen  Zeit  ändern. 

Ist  die  Strömung  und  der  Druck  hinter  einer  verengten  Stelle  auf 
ein  Minimum  gesunken ,  so  vermögen  die  treibenden  Kräfte  allmählich 
nicht  mehr  die  gesammte  Masse  des  Blutes  fortzubewegen.  Es  bleiben 
namentlich  die  specifisch  schwereren  rothen  Blutkörperchen  liegen  und 
häufen  sich  in  den  Capillaren  und  Venen  an,  so  dass  der  betreffende 
Gefässbezirk  sich  wieder  mit  Blut  füllt,  jedoch  nicht  mit  strömendem, 
sondern  mit  stagnireiidem  Blute.  Dasselbe  geschieht,  wenn  bei  voll- 
kommenem Verschluss  einer  Endarterie  das  Blut  lediglich  aus  anasto- 
mosirenden  Capillaren  unter  geringem  Druck  langsam  in  den  verlegten 
Bezirk  eindringt.  Endlich  kann  auch  von  den  Venen  aus  durch  Rück- 
fluss  des  Blutes  eine  Anhäufung  von  Blut  in  den  Gefässen  des  anämi- 
schen Herdes  sich  einstellen.  Sie  tritt  dann  ein,  wenn  innerhalb  des- 
selben der  Druck  in  den  Gefässen  gleich  Null  ist,  und  dem  Rückfluss 
des  Blutes  aus  den  Venen  weder  die  Schwere  des  Blutes  noch  Venen- 
klappen im  Wege  stehen. 

Eine  weitere  Ursache  der  Anämie  eines  Organs  kann  eine  über- 
mässige Congestion  nach  anderen  Organen  werden,  indem  alsdann  die 
Gesammtblutmenge  nicht  hinreicht,  den  übrig  bleibenden  Organen  ge- 
nügend Blut  zukommen  zu  lassen.  Eine  solche  Anämie  wird  als  col- 
laterale  Anämie  bezeichnet. 

Alle  anämischen  Gewebe  zeichnen  sich  durch  Blässe  aus. 
Zugleich  sind  sie  schlaff,  nicht  turgescirend ,  und  die  allfällig  vorhan- 
dene Eigenfarbe  tritt  sehr  stark  hervor. 

§  25.  Bei  jenen  Zuständen,  welche  oben  als  Congestions-  und  als 
Stauungshyperämie  aufgeführt  wurden,  ist  das  Blut  während  des  Lebens 
in  Bewegung.  Bei  der  Congestion  ist  die  Strömungsgeschwindigkeit 
erhöht,  bei  der  Stauung  erniedrigt.  Wird  eine  Stauung  sehr  hochgra- 
dig, so  dass  das  in  einen  Gewebstheil  eintretende  Blut  keinen  Abfluss 
findet,  so  kann  die  Circulation  in  den  kleinen  Venen  und  den  Capillaren 
und  sogar  auch  in  den  kleinsten  zuführenden  Arterienä,sten  in  dauern- 
den Stillstand  gerathen ,  und  es  stellt  sich  damit  jener  Zustand  ein, 
den  man  als  Stase  oder  Blutstockung  bezeichnet.  Da  von  Seiten  der 
Arterien  mit  jeder  Pulswelle  neue  Blutmassen  in  den  Stauungsbezirk 
einzudringen  suchen,  so  steigt  der  Druck  in  letzterem  bis  zu  der  Höhe 
des  Druckes  an  der  Abgangsstelle  der  nächsten  offenen  Arterienbahnen 
(v.  Reckltnghausen),  und  es  wird  dadurch  ein  grosser  Theil  der  Blut- 
flüssigkeit aus  den  Capillaren  und  Venen  ausgepresst.  In  Folge  dessen 
rücken  die  rothen  Blutkörperchen  so  dicht  aneinander,  dass  ihre  Con- 
turen  nicht  mehr  sichtbar  sind,  und  der  ganze  Gefässinhalt  eine  ho- 
mogene scharlachrothe  Säule  bildet.  Dabei  sind  die  Blutkörperchen 
nicht  untereinander  verschmolzen.  Sobald  das  Hinderniss  des  Abflus- 
ses weggeschafft  wird  und  sich  wieder  eine  Circulation  einstellt,  lösen 
sich  die  einzelnen  Blutkörperchen  wieder  von  einander  ab. 

Stase  wird  nicht  nur  durch  Stauungen,  sondern  auch  durch  zahl- 
reiche Einwirkungen ,  welche  die  Gefässwände  und  das  Blut  selbst 
treffen,  herbeigeführt.  So  können  Kälte  und  Wärme,  Aetzungen  mit 
Säuren  und  Alealien,  Einwirkung  von  concentrirten  Zucker-  und  Koch- 
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Salzlösungen,  von  Chloroform,  Alcohol  etc.  nicht  nur  Gefässcontractionen 
und  Erschlaffungen  sowie  Störungen  der  Circulation ,  sondern  unter 
Umständen  auch  Stase  verursachen.  Nach  v.  Recklinghausen  wirken 
diese  Schädlichkeiten  grossentheils  dadurch,  dass  sie  dem  Blute  und 
der  Gefässwand  Wasser  entziehen.  Möglicher  Weise  wird  auch  sonst 
noch  die  Beschaffenheit  der  Blutkörperchen  und  des  Blutplasma  ver- 
ändert, so  dass  erstere  weniger  beweglich  werden  (v.  Recklinghausen). 
Auf  Verdunstung  ist  es  zurückzuführen,  wenn  Stase  in  Geweben  auf- 
tritt, die  dem  Innern  des  Körpers  entnommen  und  der  Luft  ausgesetzt 
werden.  Durch  Kälte  und  W^ärme  werden  wahrscheinlich  nicht  nur  die 
Gefässwände  verändert,  sondern  auch  die  Constitution  des  Blutes.  Manche 
chemisch  wirksame  Schädlichkeiten  alteriren  auch  die  Gefässwände  in 
einer  Weise,  dass  die  Reibungswiderstände  erhöht  und  gleichzeitig  die 
Gefässwände  selbst  durchlässiger  werden. 

Uteralur :  Cohnheim,  Vorlesungen  über  allgemeine  Pathologie,  Berlin 
1882  und  v.  Recklinghatjsen,   Deutsche  Chirurgie  Lief.   2  und  3,    Stuttgart 

1883. 

II.    Anomalieen  der  Vertheilimg  der  Lymphe. 
Oedem  und  Hydrops. 

§  26.  Die  Lymphe,  welche  die  Gewebe  durchtränkt,  ist  nichts 
anderes  als  ein  Transsudat  aus  dem  Blute,  dem  sich  die  Producte  des 
Stoffwechsels  in  den  Geweben  beimischen.  Die  transsudirte  Flüssig- 
keit wird  von  den  Lymphgefässen  aus  den  Gewebsspalteu  aufgenommen 
und  durch  den  Ductus  thoracicus  der  venösen  Blutbahn  wieder  zuge- 
führt. 

Jede  Vermehrung  des  Durchtrittes  von  Blutflüssigkeit  bewirkt  zu- 
nächst auch  eine  stärkere  Durchträukung  der  Gewebe.  Dieselbe  wird 
meist  durch  eine  Verstärkung  der  Abfuhr  durch  die  Lymphgefässe  wieder 
ausgeglichen.  Letztere  hat  indessen  ihre  Grenzen;  bei  starker  Trans- 
sudation  aus  den  Blutgefässen  kommt  es  zu  einer,  kürzere  oder  längere 
Zeit  dauernden ,  die  Norm  übersteigenden  Durchtränkung  der  Gewebe 
mit  dem  flüssigen  Bluttranssudat. 

Den  Zustand,  der  durch  diese  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Ge- 
weben entsteht,  bezeichnet  man  als  Oedem  oder  als  Hydrops  und  unter- 
scheidet je  nach  der  Ausbreitung  einen  allgemeinen  und  einen  beschränk- 
ten Hydrops.  Das  über  die  freiliegenden  Körpertheile  ausgebreitete 
Oedem  nennt  man  Anasarca  oder  Hyposarca. 

Das  Bluttranssudat,  welches  das  Oedem  oder  den  Hydrops  bildet, 
hat  niemals  dieselbe  Zusammensetzung  wie  das  Blutplasma,  es  ist  im 
Gegen  theil  stets  bedeutend  ärmer  an  Ei  weiss. 

Gewebe,  welche  Sitz  eines  Oedemes  sind,  erscheinen  geschwellt,  doch 
ist  der  Grad  der  Schwellung  wesentlich  von  dem  Bau  des  betreffenden  Ge- 
webes abhängig.  Haut-  und  ünterhautzellgewebe  vermögen  in  ihren 
Gewebslücken  grosse  Mengen  von  Flüssigkeit  aufzunehmen,  und  es  kann 
danach  eine  Extremität  durch  Oedem  mächtig  anschwellen.  Sie  sieht 
dabei  blass  aus,  fühlt  sich  teigig  an;  Druck  mit  dem  Finger  hinter- 
lässt  eine  Vertiefung.  Ein  Schnitt  entleert  reichlich  klare  Flüssigkeit 
und  macht  das  stark  mit  Flüssigkeit  durchsetzte  Gewebe  sichtbar. 

Aehnlich  verhält  sich  die  Lunge.  Sie  ist  zwar  bei  der  Beschrän- 
kung des  Raumes  nicht  erheblich  ausdehnbar,  besitzt  aber  massenhafte 
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mit  Luft  gefüllte  Hohlräume,  welche  sich  bei  Eintritt  von  Oedem  mit 
Flüssigkeit  füllen,  die  bei  Druck  meist  mit  Luftblasen  vermischt  von 
der  Schnittfläche  abfliesst. 

Weit  weniger  fähig  Flüssigkeit  zu  beherbergen  als  die  Haut  und 
das  subcutane  Gewebe  ist  z.  B.  die  Niere.  Dem  entsprechend  fliesst 
auch  bei  dem  Durchschneiden  einer  oedematösen  Niere  nur  wenig  Flüs- 
sigkeit ab,  dagegen  ist  die  Schnittfläche  feucht  und  glänzend. 

Der  Blutgehalt  oedem atöser  Gewebe  ist  verschieden  und  deragemäss 
auch  die  Farbe. 

Körperhöhlen,  die  der  Sitz  eines  hydropischen  Ergusses  sind,  ent- 
halten eine  bald  grosse,  bald  nur  geringe  Menge  einer  klaren,  meistens 
leicht  gelblich  gefärbten,  seltener  ganz  farblosen  alcalischen  Flüssig- 
keit, welche  zuweilen  einige  Fibrinflockeu  enthält  (s.  §  35).  Compri- 
mirbare  Organe  werden  durch  den  Erguss  zusammengedrückt,  die  Kör- 
perhöhlen erweitert. 

Flüssigkeitsansammlung  in  der  Bauchhöhle  wird  als  Ascites  be- 
zeichnet. 

Der  Albumingehalt  der  reinen  Transsudate  ist  nicht  in  allen  Kör- 
perhöhlen und  Geweben  der  nämliche,  sondern  diflerirt  in  erheblichem 
Grade.  Nach  Reuss  (v.  Recklinghausen  1.  c.)  beträgt  der  Albumin- 
gehalt von  Transsudaten  der  Pleura  22,5,  des  Pericardium  18,3,  des 
Peritoneum  11,1,  des  ünterhautgewebes  5,8,  der  Gehirn-  und  Rücken- 
markshöhle 1,4  pro  Mille.  Es  liegt  darin  ein  Beweis  für  die  verschie- 
dene Beschatienheit  der  Gefässwände  der  einzelnen  Körpergewebo. 

§  27.  Je  nach  der  Genese  kann  man  drei  Formen  des  Oedemes 
aufstellen,  nämlich  das  Stauungsoedem,  das  entzündliche  Oe- 
dem  und  das  hydrämische  Oedem. 

Das  Stauimgsoedem  ist  die  Folge  von  Stauungen  der  Blutcircu- 
lation.  Ist  aus  irgend  einem  Grunde  der  Abfluss  des  venösen  Blutes 
gehindert,  so  staut  sich  das  Blut  in  Capillaren  und  Venen  an  (§  23). 
Ueberschreiten  die  Hindernisse,  welche  sich  der  Blutbewegung  entgegen- 
setzen, ein  gewisses  Maass,  so  sucht  die  Blutflüssigkeit  einen  seitlichen 
Ausweg  und  tritt  aus  den  Gefässen  aus.  Die  Menge  der  austretenden 
Flüssigkeit  ist  um  so  reichlicher,  je  grösser  das  Missverhältniss  zwi- 
schen Zufluss  und  Abfluss  ist;  sie  wird  daher  durch  gleichzeitige  Steige- 
rung der  Blutzufuhr  erhöht. 

Die  austretende  Flüssigkeit  ist  immer  arm  an  Eiweiss,  sogar  ärmer 
als  die  normale  Lymphe,  dagegen  enthält  sie  mehr  oder  weniger  rothe 
Blutkörperchen,  letztere  nm  so  reichlicher,  je  hochgradiger  die  Stau- 
ung ist. 

Die  Folge  der  Verstärkung  der  Bluttranssudation  ist  zunächst  eine 
Verstärkung  des  Lymphstromes,  und  es  kann  derselbe  hinreichen,  um  alle 
Flüssigkeit  wieder  abzuführen.  Genügt  er  nicht,  so  sammelt  sich  die 
Flüssigkeit  in  den  Geweben  au,  und  es  bildet  sich  ein  Stauungsoedem 
oder  Stauungshydrops.  Nach  Landerer  wird  dessen  Entstehung  na- 
mentlich dadurch  begünstigt,  dass  die  Elasticität  der  Gewebe  in  Folge 
der  andauernden  Erhöhung  des  auf  ihnen  lastenden  Druckes  (vergl. 
§  23)  abnimmt. 

Behinderung  des  Abflusses  der  Lymphe  hat,  wie  in  dieser  Rich- 
tung angestellte  Experimentaluntersuchungen  ergeben  haben,  gewöhn- 
lich kein  Oedem  zur  Folge.  Zunächst  besitzen  die  Lymphgefässe  der 
verschiedenen   Körpertheile  ausgedehnte  Anastomosen,    so  dass   über- 
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haupt  eine  Stauung  der  Lymphe  nicht  leicht  eintritt,  und  selbst  wenn 
einer  Extremität  alle  abführenden  Lymphwege  verlegt  sind,  so  tritt 
doch  bei  normaler  Lymphproduction  kein  Hydrops  ein,  indem  die  Blut- 
gefässe selbst  die  Lymphe  wieder  aufnehmen  können.  Nur  der  Ver- 
schluss des  Ductus  thoracicus  pflegt  zu  Lymphstauung  und  zu  Oedem, 
namentlich  zu  Ascites  zu  führen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  auch 
hierbei  collaterale  Bahnen  sich  eröffnen  und  für  den  Abfluss  der  Lymphe 
sorgen  können. 

Wenn  nun  auch  Lymphstauung  für  sich  allein  Oedeme  nicht  er- 
zeugt, so  kann  dieselbe  doch  ein  aus  verstärkter  Transsudation  Seitens 
der  Blutgefässe  entstandenes  Oedem  steigern. 

Die  Menge  und  die  Beschaffenheit  der  Flüssigkeit,  welche  aus 
Capillaren  und  Venen  austritt,  wird  nicht  lediglich  durch  den  intra- 
vasculären  Druck  und  die  Strömungswiderstände,  sondern  wesentlich 
auch  durch  die  Beschaffenheit  der  Gefässwand  bedingt.  Es  können 
daher  nicht  nur  Störungen  der  Circulation,  sondern  auch  Veränderungen 
der  Gefässwände,  namentlich  des  Endothels,  zu  einer  Vergrösserung 
sowie  zu  einer  Veränderung  des  Transsudatstromes  führen.  Schon  in 
Folge  anhaltender  Stauung  und  der  damit  verbundenen  mangelhaften 
Bluterneuerung,  mehr  aber  noch  in  Folge  von  länger  dauernder  Ischämie, 
von  Sauerstoffmangel,  sowie  von  chemischen  Veränderungen  des  Blutes, 
durch  Einwirkung  hoher  und  niedriger  Temperaturen ,  durch  trauma- 
tische Läsionen  etc.  kann  die  Wand  der  Gefässe  sowohl  für  flüssige 
als  für  corpusculäre  Elemente  durchlässiger  gemacht  werden.  Welche 
Veränderungen  die  Gefässe  dabei  erleiden,  wissen  wir  nicht  genau  zu 
sagen,  doch  darf  man  sich  wohl  vorstellen,  dass  eine  gewisse  Lockerung 
des  Zusammenhanges  der  Endothelzellen  dabei  stattfindet  (vergl.  Cap.  I 
d.  VI.  Abschn.) 

Durch  solche  Gefässalterationen  entstehen  die  ent- 
zündlichen und  hydrämischen  Oedeme.  Bei  Beiden  wirkt 
(Landeeer)  die  Abnahme  der  Gewebsspannung  begünstigend  auf  ihre 
Entstehung. 

Was  zunächst  das  entzündliclie  Oedem  betrifit,  so  ist  es  wohl 
zweifellos ,  dass  dasselbe  in  einer  Gefässalteration  seine  Ursache  hat. 
Es  tritt  dasselbe  sowohl  als  selbständige  Affection  in  Form  circum- 
scripter  oder  mehr  ausgebreiteter  Anschwellungen  und  hydropischer 
Ergüsse,  als  auch  als  Begleiterscheinung  in  der  Umgebung  schwererer 
Entzündungsprocesse  auf.  In  letzterem  Falle  wird  es  häufig  als  col- 
laterales  Oedem  bezeichnet.  Das  entzündliche  Oedem  ist  vor  dem 
Stauungsoedem  dadurch  ausgezeichnet ,  dass  es  erheblich  reicher  an 
gelöstem  Eiweiss  und  farblosen  Rundzellen  ist,  dass  ferner  grössere 
Gerinselbildungen  in  ihm  auftreten  (vergl.  d.  VI.  Abschn.). 

Dem  entzündlichen  Oedeme  steht  das  hydrämische  oder  cachec- 
tisclie  Oedem  sehr  nahe.  Man  glaubte  früher  annehmen  zu  können, 
dass  die  Hydrämie,  d.  h,  die  Verarmung  des  Blutes  an  festen  Bestand- 
theilen ,  sowie  die  hydrämische  Plethora,  d.h.  die  Wasserretention  im 
Blute  direct  Veranlassung  zu  einer  gesteigerten  Transsudation  aus  dem 
Blute  geben  können.  Man  stellte  sich  vor,  dass  die  Gefässwände  sich 
verhalten  wie  thierische  Membranen,  welche  eine  eiweissarme  Flüssigkeit 
leichter  durchfiltriren  lassen ,  als  eine  eiweissreiche  Flüssigkeit.  Nach 
CoHNHEiM  ist  dies  nicht  richtig.  Die  Gefässwand  verhält  sich  nicht 
wie  eine  todte  thierische  Membran ,  sie  ist  im  Gegentheil  ein  lebendes 
Organ.     Eine  experimentell  erzeugte  Hydrämie    hat  kein   Oedem   zur 
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Folge,  und  wenn  man  auch  durch  Erzeugung  einer  hydrämischen  Ple- 
thora, d.  h.  durch  Ueberfüllung  des  Gefässsystems  mit  verwässertem 
Blute  eine  Steigerung  der  Transsudation  aus  den  Gefässen  und  damit 
auch  Oedeme  erzielen  kann,  so  treten  diese  Oedeme  einmal  erst  bei 
sehr  hohem  Wassergehalt  des  Blutes  auf,  sodann  entwickeln  sie  sich 
nicht  an  den  nämlichen  Stellen,  wie  die  sogen,  hydrämischen  Oedeme 
beim  Menschen.  Wir  müssen  daher  für  die  Oedeme  cachectischer  Indi- 
viduen sowie  für  die  Oedeme  der  Nephritiker,  d.  h.  von  Individuen, 
deren  Nierensecretion  gestört  ist,  eine  andere  Erklärung  suchen.  Nach 
CoHNiiEiM  verdanken  sie  wesentlich  einer  Alteration  der  Gefässwände 
ihre  Entstehung  und  zwar  einer  Alteration,  welche  entweder  durch  die 
hydrämische  Beschaffenheit  des  Blutes  oder  durch  ein  im  Blute  circu- 
lirendes  Gift  verursacht  ist.  Wahrscheinlich  kommen  dabei  auch  noch 
Gewebslässionen  in  Betracht  (Landeree),  durch  welche  die  Elasticität 
der  Gewebe  herabgesetzt  wird.  Die  Hydrämie  wird  danach  den  Eintritt 
eines  Oedems  begünstigen,  ist  aber  nicht  die  alleinige  Ursache  seines  Auf- 
tretens und  namentlich  nicht  bestimmend  für  die  Localisation  desselben. 
Das  hydrämische  Oedem  unterscheidet  sich  von  dem  entzündlichen 
dadurch,  dass  es  weit  ärmer  an  Eiweiss  ist  und  dass  es  auch  zugleich 
spärlicher  körperliche  Elemente  enthält. 

Die  Lehre  von  dem  Oedem  in  ihrer  jetzigen  Gestaltung  ist  wesentlich 
von  CoHNHEiM  und  seiner  Schule  ausgebildet  worden.  Er  hat  uns  sowohl 
mit  den  Circulationsstörungen  bei  Stauungen  als  auch  mit  den  Bedingungen 
der  Gefässalteration  bekannt  gemacht  (vergl.  Cohnheim,  rorl.  über  ull^. 
Pathologie,  2.  Aiißage  1882  und  Untersuchungen  über  die  embolischen  Pro- 
cesse,  Berlin  1872  und  Jankowski,  Virch.  Jrch.  87.  Bd.).  Einspritzungen 
von  wässerigen  Kochsalzlösungen  ins  Gefässsystem  des  Hundes  (Cohnheim 
und  LicHTHEiM,  Virch.  Arch.  69.  Bd.)  ergaben,  dass  Yerwässerung  des 
Blutes  kein  Oedem  erzeugt.  Wird  die  Menge  der  Blutflüssigkeit  gesteigert, 
so  tritt  eine  Vermehrung  fast  aller  Secretionen  (Speichel,  Darmsaft,  Galle, 
Urin  etc.)  ein.  Auch  der  Lymphstrom  wird  verstärkt,  aber  nicht  überall, 
namentlich  nicht  an  den  Extremitäten.  Bei  hochgradiger  hydrämischer 
Plethora  werden  die  Organe  des  Unterleibes  wassersüchtig,  niemals  aber 
die  Extremitäten. 

Die  Ansicht,  dass  das  sogen,  hydrämische  Oedem  lediglich  die  Folge 
einer  absoluten  Zunahme  der  Wassermenge  im  Blute  sei,  ist  neuerdings 
von  V.  Recklinghausen  {Deutsche  Chirurgie  Lief.  2  u.  3)  vertreten  worden. 
Die  Vertheilung  des  Hydrops  ist  dabei  nach  ihm  wesentlich  von  der  Kör- 
perstellung, von  äusserem  Druck,  Stauungen,  ungleicher  Innervation  ein- 
zelner Gefässbezirke  und  von  deren  Füllungszuständen  abhängig. 

Ich  kann  diesen  Anschauungen  nur  insofern  beipflichten,  als  es  sich 
um  den  Einfluss  der  eben  erwähnten  modificirenden  Momente  auf  die  Yer- 
theilung  des  Oedems  handelt,  nicht  aber  in  der  Hauptsache.  Hiergegen 
sprechen  nicht  nur  die  citirten  Experimente  von  Cohnheim  und  Lichtheiw, 
sondern  auch  die  Thatsache,  dass  sowohl  bei  Nierenkranken  als  bei  Kachek- 
tischen  Oedeme  nicht  selten  in  einer  Zeit  auftreten,  in  welcher  eine  hydrä- 
mische Plethora  nicht  vorhanden  ist,  und  dass  umgekehrt  Oedeme  bei 
hydrämischer  Plethora  fehlen  können.  Ich  sehe  danach  in  der  Erhöhung 
der  Wassermenge  nur  ein  Moment ,  welches  den  Eintritt  eines  Oedems 
begünstigt. 

Landekee,  {Die  Gemebssptinnung,  Leipzig  1884)  weist  zwar  die  Bedeutung 
der  Gefässalteration  für  das  Zustandekommen    eines  hydrämischen  Oedemes 
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bei  Nierenkraubheiten  nicht  von  der  Hand,  sucht  aber  die  wesentliche 
Ursache  in  einer  „Yerbindung  der  Blutverdünnung  mit  Verlangsamung  der 
Circulation,"  der  zufolge  das  Gewebe  schlecht  genährt  wird  und  an  Elasti- 
cität  einbüsst. 

Da  bei  manchen  neuropathischen  HautafFectionen  rongestive  Hauthy- 
perämieen  mit  oedematösen  Gewebsschwellungen  vorkommen  (Urticaria,  Ery- 
thema  nodosum,  Herpes  Zooster),  so  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  auch 
durch  nervöse  Einflüsse  die  Transsudation  aus  den  Gefässen  gesteigert  wer- 
den kann. 


III.    Austritt  YOii  Blut  aus  der  (jrefässl>alm.    Hämorrhagie. 

(Thrombose,  Embolie,  embolischer  Infarct). 

§  28.  Unter  Hämorrhagie  versteht  man  den  Austritt  sämmt- 
licher  Blutbestandtheile  aus  den  Gefässen  (Extra  vas  ation)  in  ein 
Gewebe  oder  an  eine  freie  Oberfläche.  Sie  ist  entweder  arteriell 
oder  venös  oder  capillär,  oder  tritt  aus  allen  Gefässen  zugleich 
auf,  ist  parenchymatös.  Je  nach  der  Masse  des  ausgetretenen 
Blutes  präsentirt  sich  ein  solches  Extravasat  verschieden,  und  man 
hat  ihm  auch  verschiedene  Bezeichnungen  gegeben.  Sind  die  Herde 
klein  und  bilden  sie  mehr  oder  weniger  scharf  abgegrenzte  punctförmige 
rothe  oder  schwarzrothe  Flecken,  so  bezeichnet  man  sie  als  Petechien 
oder  Ecchymosen,  sind  sie  grösser  und  nicht  scharf  abgegrenzt,  als 
Sugillationen  und  als  blutige  S  u  f  f  u  s  i  o  n  e  n.  Ist  das  betroliene 
Gewebe  durch  das  ausgetretene  Blut  fest  infiltrirt ,  dabei  aber  nicht 
zerrissen  und  zertrümmert,  so  spricht  man  von  einem  hämorrha- 
gischen Infarct.  Bildet  das  Blut  einen  Klumpen,  so  nennen  wir 
denselben  ein  Hämatom  oder  eine  Blutbeule. 

Massige  Blutungen  sind  immer  mit  einer  erheblichen  Alteration 
der  Gewebe  verbunden,  nicht  selten  wird  das  Gewebe  in  einer  gewissen 
Ausdehnung  zertrümmert  (Gehirn). 

Findet  die  Blutung  an  der  freien  Oberfläche  eines  Organs  statt, 
so  ergiesst  sich  das  Blut  nach  Aussen  oder  in  den  von  dem  Organ 
begrenzten  Hohlraum. 

Einzelne  Blutungen  haben  nach  ihrem  Sitz  besondere  Namen  er- 
halten. So  spricht  man  von  Epistaxis  bei  Blutungen  aus  der  Nasen- 
schleimhaut ,  von  Hämatemesis  bei  Blutbrechen ,  von  Hämoptoe 
oder  Hämoptysis  bei  Blutaustritt  aus  den  Lungen,  von  Metror- 
rhagie bei  Blutungen  aus  dem  Uterus,  von  Hämaturie  bei  Blutungen 
aus  den  Harnorganen. 

Blutansammlungen  im  Uterus  bezeichnet  man  als  H  ä  m  a  t  o  m  e  t  r  a, 
zwischen  den  Pleurablättern  als  Hämothorax,  in  der  Scheidenhaut 
des  Hodens  als  Hämatocele,  im  Pericard  als  Hämopericard. 

Frische  Blutergüsse  zeigen  die  P'arbe  des  arteriellen  oder  des  ve- 
nösen Blutes.  Im  weiteren  Verlaufe  geht  das  Extravasat  verschiedene 
Veränderungen  ein,  welche  namentlich  durch  Verfärbungen  gekennzeich- 
net sind,  Hautsugillationen  werden  bald  braun,  dann  blau  und  grün  und 
schliesslich  gelb.  Im  Laufe  der  Zeit  werden  die  Extravasate  resorbirt. 
Genaueres  ist  im  Gap.  über  Pigmentbildung  §  60,  sowie  im  Cap.  über 
das  Verhalten  des  Organismus  gegenüber  Fremdkörpern  §  90  nachzu- 
sehen. 

Der  Blutaustritt   aus  den  Gefässen   erfolgt   auf  zwei  verschiedene 
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Weisen.  Plötzlich  entstehende  Blutungen  sind  immer  mit  Continuitäts- 
trennung  der  Gefässwand  verbunden,  und  man  bezeichnet  sie  daher  als 
Blutungen  i)er  rhexin  oder  per  dial}rosin.  Sie  kommen  bei  den 
arteriellen  Blutungen  allein  in  Betracht,  bei  Capillaren  und  Venen  da- 
gegen kann  eine  Blutung  noch  in  anderer  Weise  erfolgen  und  zwar 
durch  Diapedese,  d.h.  durch  einen  Vorgang,  bei  welchem  das  Blut 
durch  die  Gefässwand  hindurchtritt,  ohne  dass  in  derselben  ein  Riss 
vorhanden  wäre.  Hierbei  schlüpfen  die  Blutkörperchen  successive  durch 
die  Gefässwand  hindurch,  während  gleichzeitig  auch  Flüssigkeit  aus- 
tritt, jedoch  nicht  einfach  Blutplasma,  sondern  eine  eiweissärmere  Flüs- 
sigkeit (vergl.  §  27).  Sehr  oft  bleiben  diese  Blutungen  nur  klein  und 
wenig  umfangreich,  in  anderen  Fällen  hält  der  Process  längere  Zeit  an, 
und  die  Infiltration  des  Gewebes  mit  rothen  Blutkörperchen  erreicht 
eine  grosse  Ausdehnung.  Blutungen  durch  Diapedese  sind  nicht  immer 
klein  ,  Blutungen  durch  Rhexis  nicht  immer  gross.  Zerreissung  einer 
Capillare  oder  einer  kleinen  Vene  wird  keine  grosse  Blutung  verur- 
sachen ;  auf  der  anderen  Seite  kann  eine  Blutung  durch  Diapedese 
eine  bedeutende  Mächtigkeit  erreichen.  Es  ist  danach  im  gegebenen 
Fall  durchaus  nicht  immer  leicht ,  oft  unmöglich  zu  entscheiden ,  ob 
eine  Blutung  durch  Rhexis  oder  durch  Diapedese  entstanden  ist. 

Der  Vorgang  der  Diapedese  lässt  sich  an  geeigneten  Objecten  unter 
dem  Mikroskop  beobachten.  Man  benutzt  dazu  das  Mesenterium  oder  die 
Schwimmhaut  des  Frosches  (Cohnheim).  Hat  man  vor  der  Untersuchung 
die  abführenden  Venen  unterbunden,  so  sieht  man,  dass  die  Capillaren  und 
Venen  mit  Blut  vollgepfropft  werden.  Nach  einer  gewissen  Zeit  beginnen 
die  rothen  Blutkörperchen  aus  den  Capillaren  und  Venen  auszutreten 
(vergl.  CoHNHEiM,  Aiigeiueine  Pathologie  1.  Tfi.  und  Virchow's  Jich.  41.  Bd.). 
Hering,  {Sitzungsber.  der  Wiener  Jcademie  1868,  Bd.  ö7)  sieht  den  Vorgang 
als  einen  Filtrationsprocess  an.  In  Folge  Hemmung  des  Abflusses  sucht 
das  Blut  einen  seitlichen  Ausgang;  es  wird  durch  die  Gefässwand  hin- 
durchgepresst. 

Schöne  Untersuchungen  über  Diapedese  der  rothen  Blutkörperchen, 
sowie  über  den  Austritt  anderer  in  die  Blutgefässe  eingeführter  körper- 
licher Bestandtheile  verdanken  wird  Arnold  iyFirchow's  Jrcli.  58.  62.  u.  64.  Bd.). 
Arnold  glaubte  zuerst  an  der  Austrittsstelle  der  corpusculären  Elemente 
Lücken  in  dem  Endothelrohr  annehmen  zu  sollen,  die  er  als  Stigmata  und 
Stomata  bezeichnete ;  später  hat  er  die  vermeintlichen  OefFnungen  als  stär- 
kere Anhäufung  von  Kittsubstanz  zwischen  den  Endothelzellen  erkannt. 
Unter  pathologischen  Verhältnissen  lockert  sich  diese  Kittsubstanz  und 
lässt  rothe  Blutkörperchen  durchtreten. 

§  29.    Die  ürsaclien  der  Continuitätstrennung  der  Grefässwände 

sind  theils  traumatische  Verletzungen,  theils  Erkrankungen  der 
Gefässwand e.  Letztere  müssen  wir  bei  allen  sogen,  spontanen  ar- 
teriellen Blutungen  annehmen.  Sehr  zerreisslich  sind  auch  neugebildete 
Gefässe. 

Erhöhung  des  Blutdruckes  begünstigt  zwar  die  Ruptur,  doch  führt 
sie  nicht  zu  Berstung  einer  ganz  gesunden  Arterie  (s.  d.  Abschn.  über 
Gefässerkrankungen). 

Die  Diapedese  tritt  ein  bei  Erhöhung  des  Blutdruckes  in 
den  Capillaren  und  Venen,  sowie  bei  Erhöhung  der  Durchlässig- 
keit  der   Gefässwand.     Sie   lässt   sich   daher   durch   totale  Hern- 
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mung  des  venösen  Blutabflusses  sehr  bald  erzielen.  Ueber  das  Wesen 
der  Veränderungen  bei  Erhöhung  der  Durchlässigkeit  der  Gefässwand 
sind  wir  nicht  genau  unterrichtet,  doch  wissen  wir,  dass  es  Störungen 
der  Ernährung  sind,  welche  dieselben  hervorrufen.  So  lässt  sich  die- 
selbe durch  temporäre  Verhinderung  der  Blutzufuhr  zu  einem  Gefäss, 
sowie  durch  directe  Schädigung  der  Gefässwand  erreichen.  Auch  ins  Blut 
aufgenommene  Gifte  können  diese  Folge  haben. 

Zuweilen  wird  eine  mangelhafte  Beschaffenheit  der  Gefässwände  er- 
erbt, d.  h.  es  gibt  Menschen,  die  eine  grosse  Neigung  zu  Blutungen 
haben  und  schon  bei  sehr  geringen  Verletzungen  heftig  bluten.  Von 
diesen  sagt  man,  dass  sie  eine  ererbte  hämorrhagische  Dia- 
these besitzen. 

Eine  erworbene  hämorrhagische  Diathese  kommt  bei  jenen 
Krankheiten  vor,  die  wir  als  Morbus  maculosus  Werlhofii  und  als  Scor- 
but  bezeichnen,  ebenso  bei  manchen  Infectionskrankheiten  und  Intoxi- 
cationen,  z.  B.  bei  Septicämie,  Milzbrand,  Petechialtyphus,  Cholera, 
Pocken,  Pest,  acuter  gelber  Leberatrophie,  gelbem  Fieber,  Nephritis, 
Phosphorvergiftung,  nach  Schlangenbiss  etc.,  ferner  auch  bei  perniciöser 
Anämie,  Leukämie  und  Pseudoleukämie.  In  einzelnen  Fällen  (Hämo- 
philia  neonatorum,  Endocarditis)  hat  man  als  Ursache  der  Blutungen 
Bacterienansiedelungen  gefunden.  Die  Blutungen  sind  bald  nur  gering, 
bald  recht  erheblich  und  treten  hauptsächlich  in  der  äusseren  Haut,  den 
Schleimhäuten  und  den  serösen  Häuten  auf. 

Eine  ganze  Reihe  scheinbar  spontaner  Blutungen  hängt  mit  Er- 
regung der  Gefässnerven  zusammen,  welche  entweder  vom  Cen- 
tralnervensystem  aus  oder  auf  reflectorischem  Wege,  oder  durch  Läsion 
der  Nervenleitungen  ausgelöst  werden.  Hierher  gehören  manche  Formen 
der  Nasen-,  Darm-  und  Harnblasenblutungen,  ferner  auch  Blutungen  aus 
der  Conjunctiva,  aus  der  Haut  (Stigmatisation),  aus  den  Brustdrüsen, 
aus  Hämorrhoiden,  Wunden  etc. 

Blutungen,  die  im  Zusammenhange  mit  Hirnleiden  eintraten,  sind  so- 
wohl beim  Menschen  beobachtet  als  auch  experimentell  bei  Thieren  erzeugt 
worden  (s.  Jehn,  JUg-  Zeilschr.  für  Psychiatrie  1^74;  Charcot,  Legons  sur 
les  maladies  du  Systeme  nerveiix  1875,  L;  Ebstein,  ylrch.  f.  exper.  Patholog. 
IJ.  Bd.)  und  treten  namentlich  in  Lungen   und   Magen   auf. 

Bei  Epileptikern  habe  ich  zweimal  bedeutende  Blutungen  in  den  Lungen 
gefunden.  Bei  einem  derselben  waren  drei  Viertheile  der  Lungen  ganz  mit 
Blut  gefüllt.  Ebenso  fand  ich  ausgedehnte  Lungenblutungen  bei  einem  In- 
dividuum, das  in  Folge  traumatischer  Hirnerweichung  zu  Grunde  gegangen  war. 

Ausführbcheres  über  neuropathische  Hämorrhagieen  enthält  die  yfl/g. 
Pathol.   d.  Kreislaufs  von  v.  Recklinghattsen  ,    Deutsch.   Chir.   Lief.  2  und  3. 

§  30.  Unter  den  Ursachen  anormaler  Blutvertheilung,  so- 
wie der  Bildung  von  Hämorrhagieen  spielt  der  Verschluss  von  Arte- 
rien und  Venen  eine  grosse  Rolle.  Derselbe  erfolgt  auf  verschiedene  Weise, 
häufig  durch  Kunsteingritfe,  Unterbindung  oder  Compression,  nicht  sel- 
ten aber  auch  autochthon  durch  Throinl)Ose.  Man  versteht  darunter 
die  Bildung  einer  festen  Gerinnungsmasse  aus  dem  Blute  während  des 
Lebens  (vergl.  §  35  und  d.  erst.  Abschn.  d.  spec.  pathol.  Anatomie). 
Diese  Gerinnung  erfolgt  namentlich  dann,  wenn  die  Circulation  bereits 
geschwächt  oder  völlig  aufgehoben  ist  und  wenn  die  Gefässwände  er- 
krankt sind.    Der  Effect  der  Gerinnung  ist  der,  dass  das  freie  Lumen 
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des  Gefässes  für  den  Blutstrom  zunächst  verengt,  bei  Zunahme  der  Ge- 
rinnung verschlossen  wird.  Im  ersteren  Falle  spricht  man  von  wand- 
ständigen,  im  letzteren  von  obturirenden  oder  obstruirenden 
Thromben.  Solche  Thromben  bilden  sich  am  häufigsten  in  den  Ve- 
nen, doch  kommen  sie  auch  in  den  Arterien  und  im  Herzen  vor. 

Wird  ein  Thrombus  ganz  oder  theilweise  von  der  Gefässwand  los- 
gelöst, und  geräth  derselbe  in  den  Blutstrom,  so  wird  er  von  dem  letz- 
teren fortgeführt.  Anf  diese  Weise  gelangt  derselbe  aus  den  Körper- 
venen in  die  Lungenarterien,  aus  dem  linken  Herzen  und  den  grossen 
Gefässstämmen  in  kleinere  Arterien.  An  derjenigen  Stelle  des  Gefäss- 
rohres,  an  welcher  sein  Volumen  mit  dem  Durchmesser  des  Gefässes 
übereinstimmt,  keilt  or  sich  ein  und  führt,  indem  er  sich  der  Form  des 
Gefässlumens  adaptirt  oder  neue  Gerinselbildung  an  seiner  Oberfläche 
veranlasst,  zu  Obturation  des  Gefässes.  Man  bezeichnet  diesen  Vorgang 
als  Eml)olie,  den  eingeschwemmten  Thrombus  als  Embolus.  Letzterer 
hat  seinen  Sitz  sehr  häufig  an  einer  Theilungsstelle  der  Arterien. 

In  ähnlicher  Weise  können  auch  losgelöste  Stücke  von  Herzklappen 
oder  von  Geschwülsten  der  Gefässe  oder  des  Herzens  Embolieen  verur- 
sachen. 

Der  Effect  einer  Embolie  ist  nicht  selten  für  das  betrefi'ende  Gewebe 
ohne  Bedeutung,  in  anderen  Fällen  verursacht  sie  eine  anämische  Nekrose 
(vergl.  §  33),  oder  einen  embolischen  hämorrhagischen  Inf  arct. 

Blutungen,  die  nach  Venentlirombose  eintreten,  sind,  wie  sich 
aus  §  28  und  §  29  ergibt,  die  unmittelbare  Folge  der  Hemmung  des 
Abflusses  des  Blutes. 

Unter  den  Folgen  des  Verschlusses  einer  Arterie  zeigt  sich  zu- 
nächst unmittelbar  nach  der  Verstopfung  ein  rasches  Sinken  des  Blut- 
druckes ,  Stillstand  der  Circulation  und  Anämie  hinter  der  Verstopfung, 
während  vor  dem  Embolus  bis  zur  Abgangsstelle  des  nächsten  Arterien- 
astes der  Blutdruck  ansteigt.  Besitzen  die  hinter  der  Verstopfung  ge- 
legenen Aeste  der  Arterie  eine  arterielle  Verbindung  mit  einer  anderen 
un verstopften  Arterie,  so  führt  die  letztere,  indem  sie  sich  erweitert, 
dem  verstopften  Gefässbezirk  sehr  bald  wieder  eine  hinlängliche  Menge 
von  Blut  zu;  die  Circulation  stellt  sich  wieder  her. 

Besitzt  der  verstopfte  Gefässbezirk  keine  Gefässverbindung ,  aus 
welcher  er  Blut  beziehen  kann,  so  bleibt  der  Gewebsabschnitt  blutleer 
und  stirbt  ab  (vergl.  §  33). 

Hat  der  embolisirte  Gefässbezirk  keine  arterielle  Anastomose,  ist 
das  verstopfte  Gefäss,  wie  man  nach  Cohnheim  sich  ausdrückt,  eine 
Endarterie,  ist  aber  andererseits  die  Möglichkeit  einer  spärlichen  Blut- 
zufuhr aus  benachbarten  Capillaren  oder  aus  den  Venen  gegeben,  so 
kommt  es  zur  Bildung  eines  hämorrhagischen  Infarctes.  Die  Capil- 
laren des  durch  die  Embolie  anämisch  gewordenen  Gefässbezirkes  füllen 
sich  allmählich  wieder  mit  Blut,  welches  zum  Theil  aus  den  anstossen- 
den  Capillaren  benachbarter  Gefässgebiete ,  zum  Theil  aus  den  Venen 
stammt,  aus  denen  es  durch  rückläufige  Bewegung  einströmen  kann. 
Das  aus  dem  benachbarten  Capillargebiet  einüiessende  Blut  steht  unter 
sehr  geringem  Druck ;  es  reicht  derselbe  nicht  hin,  das  Blut  durch  das 
verstopfte  Gefässgebiet  rasch  in  die  Venen  zu  treiben.  In  Folge  dessen 
staut  sich  das  Blut,  und  es  füllen  sich  die  Capillaren  immer  stärker. 
Selbstverständlich  wird  auch  durch  einen  allfälligen  Rückfluss  aus  den 
Venen  das  Blut  nur  in  den  Capillarbezirk  hinein,  nicht  aber  durch  den- 
selben hindurch  getrieben. 
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In  Folge  der  Stauung,  welche  aus  Mangel  an  Kräften,  die  das 
Blut  durchtreiben,  entsteht,  kommt  es  schliesslich  zu  einer  Diapedese 
wie  bei  totaler  Behinderung  des  Abflusses  des  Venenblutes.  Unter- 
stützt wird  der  Blutaustritt  noch  durch  die  Desorganisation  der  Ge- 
fässwände,  welche  sich  in  Folge  der  aufgehobenen  oder  wenigstens  fast 
auf  Null  reducirten  Ernährung  einstellt.  Der  Endeffect  der  Diapedese 
ist  die  Durchsetzung  des  ganzen  Gewebes  mit  Blut,  die  Bildung  eines 
festen,   meist   kegelförmig   gestalteten   hämorrhagischen  Herdes. 

Embolische  Infarcte  finden  sich  namentlich  in  den  Lungen,  der  Milz 
und  den  Nieren.    Ueber  ihr  Schicksal  vergl.  §  35. 

ViKCHow,  welcher  zuerst  umfassende  Experimentaluntersuchungen  über 
Thrombose  und  Embolie  {Gesummelle  Abhandlungen ,  Frankfurt  a.  M.  1856) 
anstellte,  lässt  in  seinen  Arbeiten  die  Frage  über  das  Zustandekommen  des 
embolischen  hämorrhagischen  Infarctes  noch  offen,  spricht  indessen  die  Ver- 
muthung  aus  (l.  c.  pag.  456),  dass  wahrscheinlich  im  Gebiet  der  verstopf- 
ten Arterie  die  Gefässhäute  Veränderungen  erleiden  und  permeabler  und 
brüchiger  werden.  Kommt  dann  später  ein  Collateralkreislauf  zu  Stande, 
so  bedingt  diese  Gefässwanderkrankung  secundäre  Hyperämie,  Exsudation 
und  Extravasation.  Cohnheim  (Untersuchungen  über  die  embolischen  Pro- 
cesse,  Berlin  1872),  der  die  Folgen  der  Embolie  an  der  Froschzunge  direct 
unter  dem  Mikroskope  beobachtete,  stellte  die  rückläufige  Bewegung  des 
Blutes  in  den  Venen ,  die  Wiederfüllung  der  Capillaren  und  den  Austritt 
von  Blut  durch  Diapedese  fest.  Die  Ursache  der  Diapedese  sucht  er  im 
wesentlichen  in  der  durch  die  Ischämie  gesetzten  Desorganisation  der  Ge- 
fässwand.  Litten  (^Untersuchungen  über  den  hämorrhagischen  Infarct,  Berlin 
1879)  hält  die  rückläufige  Bewegung  des  Blutes  aus  den  Venen  für  un- 
wesentlich und  führt  die  WiederanfüUung  des  embolisirten  Bezirkes  auf  den 
Eintritt  von  Blut  aus  den  Capillaren  benachbarter  Gefässbezirke  zurück. 
Auch  die  Desorganisation  der  Gefässwand  hält  er  zu  dem  Zustandekommen 
eines  Infarctes  für  unnöthig,  da  die  Stauung  wie  bei  Venenverschluss  ge- 
nüge, um  die  Diapedese  zu  erklären.  Sie  wird  daher  gesteigert,  falls  in 
solchen  Heerden  das  Blut  in  der  abführenden  Vene  gerinnt. 

V.  Kecklinghausen  (^Deutsche  Chir.  Lief.  2  u.  3)  sieht  die  Hauptbeding- 
ung des  Zustandekommens  eines  hämorrhagischen  Infarcts  in  einer  hyalinen 
Thrombose  der  Capillargefässe  des  embolisirten  Bezirkes.  Tritt  weiterhin 
von  benachbarten  Gefässen  aus  Blut  in  das  noch  wegsame  Gebiet  der  Em- 
bolie, so  stösst  dasselbe  auf  Hindernisse,  staut  sich  und  tritt  succesive  aus 
den  Gefässen .  aus.  Dieser  Anschauung  gegenüber  ist  zu  bemerken,  dass  bei 
frischen  hämorrhagischen  Infarkten  die  supponirten  hyalinen  Thromben  häufig 
nicht  vorhanden  sind,  somit  nicht  die  wesentliche  und  ständige  Ursache  der 
Blutung  sein  können. 

Eine  vollständige  Zusammenstellung  der  publicirten  Untersuchungen  über 
den  hämorrhagischen  Infarct  enthält  eine  kürzlich  erschienene  Arbeit  von 
MöGLiNG  [Zur  Kenntniss  des  hämorrhagischen  Infarctes,  Beiträge  zur  pathol. 
Anatomie  und  Physiologie  von  Ziegler  u.  Nauwerck,  Jena  1884). 


IT.    Die  Lymphorrhagie. 

§  31.  Eine  Lymphorrhagie  entsteht,  wenn  ein  Lymphgefäss  an 
einer  Stelle  seine  Continuität  verliert  und  die  Lymphe  sich  in  die  Um- 
gebung ergiesst.     Da  in  den  Lymphgefässen  der  Druck  sehr  gering  ist. 
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d.  h.  nicht  grösser  als  in  den  umliegenden  Geweben,  so  kann  ein  Lymph- 
erguss  aus  einem  Lymphgefäss  nur  erfolgen,  wenn  an  Stelle  der  Trenn- 
ung ein  präformirter  Hohlraum  vorhanden  ist,  in  welchen  die  Lymphe 
hineinfliessen  kann,  oder  wenn  durch  dieselbe  Ursache,  welche  die  Zer- 
reissung  des  Gefässes  bewirkte,  zugleich  auch  Raum  im  Gewebe  ge- 
schaffen wurde.  So  kann  man  z.  B.  in  Wunden  neben  Blut  auch  Lymphe 
austreten  sehen,  doch  wird  der  Ausfluss  schon  durch  das  Auftreten  ge- 
ringer Widerstände  sistirt.  Erhält  sich  nach  Zerreissung  eines  Lymph- 
gefässes  die  Oeffnung,  so  dass  die  Lymphe  dauernd  ausfliesst  und  sich 
nach  aussen  (z.  B.  in  Geschwüren)  oder  in  eine  Körperhöhle  ergiesst, 
so  entstehen  LympMsteln ,  durch  welche  beträchtliche  Mengen  von 
I^ymphe  verloren  gehen  können.  Am  wichtigsten  und  auch  am  ehesten 
gefahrbringend  ist  die  Zerrei  ssung  des  Ductus  thoracicus,  die 
zuweilen  nach  Traumen,  gelegentlich  auch  als  eine  Folge  von  Stauung 
der  Lymphe  durch  Verschluss  seines  Lumens  an  irgend  einer  Stelle 
(nach  Entzündung,  bei  Geschwulstentwickelung),  beobachtet  wird.  Die 
Lymphe  ergiesst  sich  in  die  Brust-  oder  Bauchhöhle,  es  bildet  sich  ein 
chylöser  Hydrothorax  oder  ein  chylöser  Ascites. 


VIERTEE  ABSCHNITT. 
Regressive  Ernährungsstörungen. 

I.    Die  Nekrose. 

1.    Allgem  eines  über  Nekrose. 

§  32.  Jedes  lebende  Wesen  findet  früher  oder  später  sein  Ende, 
seinen  Tod.  Er  tritt  ein,  sobald  die  bei  der  Zeugung  erhaltene  Le- 
bensbewegung des  Organismus  an  den  äusseren  Widerständen  sich 
erschöpft. 

Neben  diesem  den  Gesammtorganismus  betreffenden  Tode  kennen 
wir  auch  einen  örtlichen  Tod,  einen  Tod  einzelner  Zellen  und  Zellgruppen 
und  diesen  bezeichnen  wir  als  Nekrose. 

Der  Eintritt  des  localen  Todes,  die  Nekrose  einer  Zellgruppe  oder 
eines  ganzen  Organs  ist  nur  unter  besonderen  Verhältnissen  sofort  mit 
erkennbaren  Veränderungen  der  Structur  verbunden.  Die  geringen 
histologischen  Veränderungen,  welche  die  Zellen  bei  ihrem  Absterben 
erleiden,  gestatten  uns  nicht  immer  nach  ihrem  Aussehen  den  Moment 
des  Aufhörens  des  Lebens  zu  bestimmen,  und  auch  das  makroskopische 
Aussehen  sichtbarer  Körpertheile  verräth  uns  nicht,  wann  ein  Theil 
derselben  nekrotisch  wird. 

Auch  die  Aufhebung  der  erkennbaren  Functionen  des  betreffenden 
Theils  lässt  uns  im  Zweifel,  ob  sie,  wie  es  bei  der  Nekrose  der  Fall 
ist,  auf  immer  erloschen  oder  nur  temporär  unterdrückt  sind. 

Einer  anatomischen  Untersuchung  ist  daher  die  Nekrose  nur  dann 
zugänglich,  wenn  mit  dem  Ableben  zugleich  Veränderungen  der  Theile 
verbunden  sind  oder  wenn  demselben  solche  bereits  nachgefolgt  sind. 
Ersteres  •  kommt  nur  der  Einwirkung  einer  beschränkten  Anzahl  von 
Schädlichkeiten  zu,  letzteres  dagegen  erfolgt  in  allen  Fällen  nach  einer 
kürzeren  oder  längeren  Frist.  Nach  der  Beschaffenheit  dieser  conse- 
cutiven  Gewebsveränderungen  pflegt  man  auch  verschiedene  Formen 
der  Nekrose  zu  unterscheiden. 

§  33.  Die  Schädlichkeiten,  welche  den  örtlichen  Tod  zur  Folge 
haben,  kann  man  in  drei  Gruppen  eintheilen.  Die  erste  umfasst  dieje- 
nigen, welche  das  Gewebe  direct  durch  mecliaiiisclie  und  chemische 
Einwirkung  zerstören.  So  kann  z.  B.  eine  äussere  Gewalt  einen  Finger 
zerquetschen ,  Schwefelsäure  ein  Stück  Haut  zerstören ,  können  Pilze 
Drüsengewebe,  in  dem  sie  sich  entwickeln,  zu  Grunde  richten.  Eine 
zweite  Gruppe  von  Schädlichkeiten   ist  thermischer  Art.    Erhöhung 
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der  Temperatur  eines  Gewebes  auf  54 — 68*'  C.  für  einige  Zeit  führt 
dessen  Tod  herbei.  Höhere  Temperaturen  wirken  rascher.  Nach  unten 
liegt  die  Grenze  der  Erhaltung  des  Lebens  bei  16 — 18 "^  C.  Eine  dritte 
Ursache  der  Nekrose  ist  die  Behinderung  der  Ernährimgszufuhr 
durch  das  Blut.  Sie  wird  als  anämische  Nekrose  oder  als  locale 
Asjjhyxie  bezeichnet  und  kommt  im  menschlichen  Organismus  sehr 
häufig  vor. 

Von  zahlreichen  Autoren  werden  neben  diesen  als  eine  besondere 
Gruppe  noch  neuropathische  Nekrosen  unterschieden ,  d.  h.  solche, 
welche  sich  nach  Läsionen  des  centralen  oder  des  peripheren  Nerven- 
systems einstellen.  Von  den  Einen  wird  angenommen ,  dass  dabei  die 
Läsion  trophischer  Nerven  die  wesentliche  Ursache  der  Nekrose  sei, 
während  die  Anderen  dieselbe  auf  Störungen  der  Circulation,  auf  an- 
haltenden Druck  und  mechanische  Verletzungen  der  bei  diesem  Zustande 
oft  anästhetischen  und  gelähmten  Körpertheile  zurückführen.  Nach  den 
vorliegenden  Beobachtungen  am  Menschen,  sowie  nach  den  darüber 
angestellten  experimentellen  Untersuchungen  spielen  die  genannten 
äusseren  Schädlichkeiten,  sowie  die  Störungen  der  Circulation  (Gefäss- 
krampf)  bei  Entstehung  dieser  Nekrosen  jedenfalls  eine  bedeutsame 
Rolle  und  sind  wohl  nie  ganz  auszuschliessen. 

Alle  jene  Momente,  welche  die  Circulation  innerhalb  eines  Theiles 
schwer  schädigen  und  zu  unlösbarem  Blutstillstand,  zu  Stase  führen, 
wie  Thrombose,  Embolie,  Verschluss  der  Gefässe  durch  andauernde  ab- 
norme Contraction,  durch  Erkrankung  der  Wände  oder  durch  Unter- 
bindung, Druck  auf  die  Gewebe,  Entzündung,  Hämorrhagieen  etc.  können 
auch  Gewebsnekrose  zur  Folge  haben.  Aber  nicht  nur  vollständige 
Aufhebung  der  Circulation,  auch  temporäre  Aufhebung  derselben,  die 
eine  gewisse  Zeit  überdauert,  führt  den  Tod  des  betroffenen  Gewebes 
herbei.  Ob  dabei  eine  Hämorrhagie  sich  ausbildet,  wie  es  in  §  30  er- 
wähnt wurde,  ist  gleichgiltig  und  hat  nur  Einfluss  auf  das  Aussehen 
des  betrefienden  Gewebes.  Der  hämorrhagische  Infarkt  ist 
daher  gleichbedeutend  mit  einer  an  ämischen  Nekrose  verbunden 
mit  einer  Hämorrhagie. 

Erfolgt  durch  Einwirkung  einer  Schädlichkeit  der  Gewebstod  rasch, 
so  bezeichnet  man  ihn  als  directe  Nekrose,  erfolgt  er  langsam  und 
gehen  ihm  verschiedene  Gewebsdegenerationen  vorauf,  als  indirecte 
Nekrose  oder  als  Nekrohiose. 

Mechanische,  chemische  und  thermische  Noxen,  sowie  Anämie  können 
ihre  schädlichen  Einflüsse  gleichzeitig  oder  nach  einander  geltend 
machen.  Bei  Schädigung  des  Gewebes  durch  erstere  tritt  sehr  häufig 
auch  eine  Veränderung  des  Blutes  ein ,  welche  zu  Stase  und  zu  Ge- 
rinnung desselben  in  Capillaren  sowohl  als  in  Venen  und  Arterien 
und  damit  zu  Aufhebung  der  Circulation  führt. 

Ob  eine  gegebene  Schädlichkeit  Nekrose  des  Gewebes  erzeugt, 
hängt  dabei  nicht  nur  von  ihrer  Beschaffenheit  und  Stärke  ab,  sondern 
wesentlich  auch  von  dem  momentanen  Zustande  des  Gewebes.  Ist  ein 
Gewebe  durch  längere  Zeit  andauernde  mangelhafte  Circulation,  oder 
in  Folge  von  allgemeinem  Marasmus,  von  Hydrämie,  von  Veränderung 
der  Blutmischung  etc.  in  seiner  Ernährung  bereits  herabgesetzt,  so 
stirbt  dasselbe  weit  leichter  ab,  als  wenn  es  zuvor  normal  war. 
So  treten  z.  B.  bei  Greisen  oder  bei  Individuen,  die  an  uncompensirten 
Herzfehlern  leiden,  sehr  leicht  schon  nach  geringfügigen  Traumen 
Nekrosen    an    den  Extremitäten  ein.     Auch  Störungen  der  Gefässinner- 


Nekrose.  53 

vation  können,  sofern  sie  Circulationsstörungen  bewirken ,  eine  Disposi- 
tion zu  Gewebsnekrose  schaffen.  Bei  heruntergekommenen  Typhuskran- 
ken genügt  oft  ein  verhältnissmässig  leichter  Druck,  z.  B.  über  dem 
Trochanter,  dem  Ellbogen,  dem  Kreuzbein,  der  Ferse  etc.,  um  ein 
brandiges  Absterben  der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  herbei- 
zuführen. Solche  Nekrosen  werden  als  senile  und  marantische 
Nekrosen  oder  als  marantische  Gangrän  und  als  Decu- 
bitus oder  Decubitaln  ekrose  bezeichnet. 

Die  Zeit,  die  nöthig  ist,  um  durch  Unterbrechung  der  Circulation  die 
Gewebe  zn  tödten ,  wechselt  bei  den  verschiedenen  Geweben.  Gehirn, 
Nierenepithel,  Darmepithelien  sterben  schon  nach  zwei  Stunden  ab  (vergl. 
CoHNHEiM  Allgemeine  Pathologie,  Leipzig  1882),  Haut,  Knochen  und  Bin- 
degewebe leben  noch  nach  zwölf  Stunden.  Im  Allgemeinen  kann  man 
sagen,  dass  alle  Gewebe,  welche  specifische  Functionen  ausüben,  weit  rascher, 
absterben  als  solche ,  die ,  wie  z.  B.  das  Bindegewebe ,  nur  sich  selbst  zu 
erhalten  haben. 

Literatur  über  neuropatkiscke  Gangrän:  FEAN901S,  Essai  sur  les  gan- 
grenes  spontanees ,  Paris  1832 ;  Yidaed  ,  De  la  gangrene  spont. ,  these  de 
Paris  1850;  Zambaca,  De  la  gangr.  spont.  prod.  par  perturbatlon  nerveuse, 
these  de  Paris  1857 ;  Ratnatjd  ,  De  Pasphyxle  locale  et  de  la  gangrene  sy- 
metrlque  des  extremltes ,  these  de  Paris  1862;  Weiss,  Ueber  Fenenspasums, 
Wiener  med.  Presse  1882  und  Heber  symmetr.  Gangrän ,  Wiener  med.  Klln. 
1882;  Dtjeet,  France  med.  1876;  Dejeeine  et  Leloie,  Ueber  Decubltalgan- 
grän,  u4rch.  de  phys.  1881;  Pitees  et  Yaillaed,  Gangr enes  massives  des 
membres  d'orlglne  nevrltlque  et  Alterat.  des  nerfs  peripher,  dans  deiix  cas 
de  maux  perforants  plantalres ,  Arch.  de  phys.  V,  1885;  Chaecot,  Lee.  s. 
les.  mal.  du  syst,  nerveux  und  Arch.  de  phys.  1,  1868;  Samuel,  Handb.  d. 
allgem.  Pathologie,  Stuttgart  1879;  Ettlenbüeg,  Vasomotorisch-  trophlsche 
Neurosen,  von  Zlemssen's  Handb.  All;  v.  Eecklinghausen,  Deutsche  Chirurgie 
Lieferg.  2  und  3. 

§  34.  Für  den  Yerlaiif  der  Nekrose,  d.  h.  für  die  an  die  Ne- 
krose sich  anschliessenden  Gewebsveränderungen,  ist  sowohl  die  Be- 
schaffenheit des  Gewebes,  als  auch  der  Sitz  desselben,  die  Art  des 
Absterbens,  sowie  die  Ursache  der  Nekrose  von  Bedeutung.  Von  grossem 
Einfluss  ist  der  Gehalt  der  Gewebe  an  Blut  und  Gewebsflüssigkeit,  ferner 
der  Zutritt  von  Luft  und  von  Fäulnissfermenten. 

Nicht  bedeutungslos  sind  auch  Veränderungen  der  Gewebe,  die  der 
Nekrose  vorangegangen  sind,  wie  z.  B.  Verfettung,  Entzündung,  Hämorr- 
hagieen  etc.  Ist  daher  auch  der  Vorgang  der  Nekrose  selbst  ein  ein- 
facher, d.  h.  ein  histologisch  nur  wenig  oder  gar  nicht  sich  markirender, 
so  sind  die  daran  sich  anschliessenden  Veränderungen  doch  recht  viel- 
gestaltig. Die  verschiedenen  Hauptformen  der  Nekrose  werden  in  den 
nächsten  Paragraphen  besprochen  werden. 

Die  Folge  der  Nekrose  eines  Gewebsabschnittes  ist  immer  eine 
mehr  oder  minder  hochgradige  Entzündung  in  der  Umgebung. 
Sie  wird  am  intensivsten ,  wenn  in  den  nekrotischen  Geweben  Zer- 
setzungsprocesse  sich  entwickeln.  Durch  die  Ausbildung  einer  Ent- 
zündungszone wird  der  nekrotische  Herd  von  der  Umgebung  abgegrenzt 
und  isolirt.  Man  bezeichnet  daher  die  Entzündung  als  eine  de- 
markirende.  Genaueres  über  diese  Entzündungsvorgänge  ist  in  §  90 
und  §  91  zu  finden. 
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Unter  den  Ausgängen  der  Nekrose  können  wir,  falls  wir  beson- 
dere Complicationen ,  wie  z.  B.  die  Entwickelung  specifisch  reizender 
Stofie  unberücksichtigt  lassen,  vier  Hauptformen  unterscheiden.  Bei 
der  ersten  wird  das  todte  Gewebe  durch  Resorption  oder  Losstossen 
von  der  Oberfläche  entfernt  und  wieder  durch  normales  Gewebe  ersetzt 
(Regeneration,  vergl.  §  64).  Bei  der  zweiten  wird  das  todte  Gewebe 
ebenfalls  entfernt,  aber  statt  eines  normalen  Gewebes  bildet  sich  auf 
dem  Wege  der  Entzündung  Bindegewebe,  sogenanntes  Narbengewebe, 
das  den  Defect  ganz  oder  nur  theilweise  deckt  (§  86—89).  Im  dritten 
Falle  wird  das  nekrotische  Gewebe  nur  theilweise  resorbirt,  ein  Theil 
bleibt  als  eine  käsige  Masse,  die  nicht  selten  später  verkalkt,  liegen 
und  wird  durch  Bindegewebe  eingekapselt.  Der  vierte  Ausgang  ist  der 
in  Cystenbildung.  Dabei  wird  das  todte  Gewebe  resorbirt,  an  seine 
Stelle  tritt  aber  nur  zum  Theil  und  zwar  nur  an  der  Peripherie  Bin- 
degewebe. Im  übrigen  wird  der  durch  die  Resorption  frei  werden  de 
Raum  mit  Flüssigkeit  gefüllt ,  es  bildet  sich  eine  Cyste.  Dieser  Aus- 
gang kommt  im  Gehirn  vor  (vergl.  Cap.  über  Gehirnerweichung). 

2.    Die  einzelnen  Formen  der  Nekrose. 

§  35.  Die  Coagulationsnekrose  oder  die  Nekrose  mit  nach- 
folgender Gerinnung  des  Gewebes,  erscheint  unter  zwei  Haupt- 
formen. Bei  der  ersten  bilden  sich  in  Blut  oder  Lymphe,  sowie  in 
Flüssigkeiten,  die  aus  den  Blutgefässen  ausgetreten  sind,  körnige,  oder 
fädige,  oder  homogene  Gerinnungsmassen.  Bei  der  zweiten  Form  er- 
starren Zellen  und  Zellderivate  nach  ihrem  Tode  zu  eigenartig  beschaf- 
fenen, oft  homogenen  Massen.  Sie  fällt  danach  zum  Theil  mit  jener 
Form  des  Gewebstodes  zusammen,  den  man  wohl  auch  als  hyaline 
Nekrose  bezeichnet. 

Die  körnigen,  fädigen  und  hyalinen  Massen,  welche  bei  der  Blutge- 
rinnung auftreten,  sind  Eiweisskörper  und  werden  als  Fibrin  bezeich- 
net. Sie  bilden  Flocken,  Klumpen,  Fäden  und  Membranen.  Werden  bei 
der  Ausscheidung  des  Fibrins  im  Blute  massenhaft  rothe  Blutkörperchen 
mit  eingeschlossen ,  so  bilden  sich  weiche ,  dunkelrothe  Klumpen ,  tritt 
die  Gerinnung  nach  Scheidung  von  rothen  Blutkörperchen  und  Blut- 
flüssigkeit in  letzterer  allein  auf,  so  entstehen  hellgelbliche,  weiche, 
gallertige,  wasserreiche,  etwas  durchscheinende,  zähe  Gerinnsel,  die  bei 

längerem    Bestände    sich 

^^^u,^^,,^^,,>.^,..^i,....,.^  zusammenziehen  und  da- 

Ä^^^^^^^:r::'^:c!S:f^^^^=^5ässä^....e  durch   trockener,    derber 

ef^  r  werden.     In  der  Lymphe 

^  IJ^ a  bilden   sich  nur  kleinere 

S'T  -1  Flocken. 

^^^^^P^^im^  %^  Gerinnung  des  Blutes 

^^§^s^^^^5^?  :^  und  der  Lymphe  tritt  auf, 

^  ^      '  %  ^y  wenn  die  Zellen  des  Blutes 

^^^=^=5?r=irs^i/^^ ^       _.  _j£_  oder  der  Lymphe  abster- 

o  ^Ir^^^Q^^^^^ß^-^  T^-d  ben    und    sich    auflösen. 

^' —  ""^"  Nach  Alex.  Schmidt  ent- 

Fig.  1.  Krupöse  Membran  aus  der  Trachea,  hält  die  BlutflüSSigkeit 
a  Durchschnitt  dm-ch  die  Membran  h  Oberste  Lage  der  ^^^  fibrinOgeue  SubstaUZ. 
Schleimhaut    mit    titerkorperchen    (rij    durchsetzt,     c  v\-  ^.         ^      .°  ji, 

brin-Fäden  und  -Körner,     d  Eiterkörperchen.      Verg.   250.  ^^^    Gerinnung,    d.  h.    ZUr 

Bildung    des  Fibrins   ist 
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noch  fibrinoplastische  Substanz  und  ein  Ferment  nöthig ,  und  beides 
wird  durch  die  absterbenden  und  in  der  Flüssigkeit  sich  auflösenden 
farblosen  Blutkörperchen  sowie  durch  die  kürzlich  von  Bizzozero  be- 
schriebenen, kleinen,  äusserst  vergänglichen,  zarten,  farblosen  „Blut- 
plättchen" geliefert. 

Ebenso  wie  Blut  können  auch  entzündliche  Ausschwitzungen,  sogen. 
Exsudate,  gerinnen  und  sehr  reichliche  Fibrinmassen  bilden,  die  z.  ß. 
in  Form  von  Membranen  (Fig.  1)  der  Oberfläche  entzündeter  Schleim- 
häute sich  auflagern.  Auch  hier  bestehen  die  Fibrinmassen  theils  aus 
Körnern,  theils  aus  feinen  Fäden,  theils  aus  dicken,  untereinander  ver- 
bundenen Balken  (Fig.  1  r),  theils  aus  homogenen  Schollen. 

Stirbt  in  irgend  einem  Organ  eine  kleinere  oder  grössere  Zellgruppe 
durch  Aufhebung  der  Blutzufuhr  oder  durch  Einwirkung  von  thermisch 
oder  chemisch  wirkenden  Agentien  (Fig.  2)  ab  und   bleibt   danach  das 
betreff"ende  Gewebe   noch    im   Or- 
ganismus  liegen,   so  erleidet  das-      J*        *  I  i    a 
selbe  Veränderungen,  welche  theils                  •       #           ^        •         ^^ 
zu  einer  Gerinnung,  theils  zu  einem    ^         9        ^              ^  #1 
Zerfall  und  zu  einer  Verflüssigung          •  ^      ^  - 
und  weiterhin  zu  einer  Resorption       ■*►     ^               "^                           I 
desselben  führen.    Die  Kerne   der      ^ä  '                        ' 
Zellen  pflegen  schon  frühzeitig  durch          *                                           0 
Quellung  und  Auflösung  oder  durch      f^*  .7 
Zerbröckelung  zu  Grunde  zugehen            *•                        ^   ^ 
(Fig.  2  c  d),  das  Protoplasma  der      •                                  •               / 
Zellen  kann  sich  noch  eine  Zeit  lang                           ^ 
erhalten,  wandelt  sich  aber  weiter-                             0 
hin  in  körnige  Massen  (Fig.  2)  oder                         /     #  #  * 
in  hyaline  glänzende  Schollen  (Fig.  3)                         '                      ^ 
oder  endlich  in   eigenartig  zackig 
gestaltete,    netzartig    angeordnete     ,     ^''s-  \    Nekrose   des  Epithels 

P      ,.  -D    11  /T?^         A        \  ^  der  Harn  kanalchen   bei  Icterus  gravis. 

üyaline       Balken     (l^lg.    4     C)      und  «  Normales  gewundenes  Kanälchen,     ö  Auf- 

Stränge  um.      Sofern  die  Zellen  sich  steigender  Schleifenschenkel,     c  Gewundenes 

auflösen     und    verflüssigen,     gehört  Kanälchen  mit  nekrotischem  Epithel,     d  Ge- 

der    Vorgang     der     Colliquationsne-  ^undenes    Kanäl.hen      dessen  Epithel    zum 

1  /c?   0'7\  ü'i.j  •   V,    1  ••  Theil    abgestorben     ist.        e     Unverändertes 

krOSe    (§  O^    an.       Bilden    sich    kor-  stroma    mit    Blutgefässen.      In    MüUer'scher 

nige    oder    hyaline    Massen,    so    han-  Flüssigkeit    gehärtetes  ,    mit  Gentianaviolett 

delt  es  sich  um  Gerinnungsvorgänge,     gefärbtes ,  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Prä- 
weiche dadurch  zu  Stande  kommen,     p^^"^*-    ^^^'S^-  ^^*^- 
dass  Gewebslymphe,  welche  die  fibri- 

nogene  Substanz  enthält,  in  die  abgestorbenen  Zellen  eindringt  und  mit 
der  fibrinoplastischen  Substanz  des  Zellprotoplasma  zu  körnigen  oder 
hyalinen  Massen  gerinnt.  Sie  kommt  daher  nur  dann  zu  Stande,  wenn 
die  abgestorbenen  Zellen  fibrinoplastische  Substanz  enthalten  und  nicht 
durch  voraufgegangene  Veränderung,  z.  B.  durch  fettige  Entartung  ihr 
gerinnungsfähiges  Material  verloren  haben. 

Bei  anämischen  Nekrosen,  wie  sie  in  der  Milz  oder  der  Niere  nach 
embolischer  Verstopfung  von  Arterienästen  vorkommen,  findet  man  in 
den  betreffenden  Organen  meist  kegelförmig  gestaltete,  subkapsulär  ge- 
legene, opake,  undurchsichtig  gelblichweiss  aussehende,  lehmfarbene  Herde, 
sog.  anämische  Infarkte,  deren  Basis  nach  aussen  gerichtet  ist  und 
deren  Peripherie  meist  von  einem  rothen  Saume  umgeben  ist. 

In   der  ersten  Zeit   des  Bestehens   sind  die  im  Infarkt  gelegenen 
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Zellen  noch  erhalten,  aber  sehr  blass  und  kernlos.  Später  wandeln  sie 
sich  in  eine  feinkörnige  oder  homogene  fibrinähnliche  Masse  um,  die 
schliesslich  wieder  aufgelöst  und  resorbirt  wird.  War  nach  der  Arterien- 
verstopfung eine  Blutung  im  anämischen  Bezirk  aufgetreten,  so  macht 
das  Blut  ähnliche  Umwandlungen  durch,  wie  die  Gewebzellen  und  gibt 
zugleich  einen  Farbstoff  an  die  Umgebung  ab,  so  dass  der  hämorrha- 
gische Infarkt  (§  30)  rasch  abblasst. 

Sterben  quergestreifte  Muskelfasern 
in  Folge  von  Quetschungen,  Zerrungen, 
Zerreissungen ,  Erhöhung  der  Tem- 
peratur, bei  fieberhaften  Krankheiten 
(bes.  Typhus  abdominalis)  etc.  in  grösse- 
rer oder  geringerer  Ausdehnung  ab,  so 
erstarrt  das  contractile  Myosin  sehr 
häufig  zu  einer  glänzenden  homogenen 
jeglicher  Querstreifung  entbehrenden 
Masse,  welche  weiterhin  in  glänzende 
hyaline  Schollen  (Fig.  3  b)  zerfällt. 
Man  pflegt  die  Entartung  als  wachsar- 
tige Degeneration  der  Muskeln  (Zenker) 
zu  bezeichnen,  doch  handelt  es  sich  da- 
bei nicht  um  eine  reparable  Entartung, 
sondern  es  ist  die  contractile  Substanz, 
welche  diese  Veränderung  eingegangen 
hat,  als  abgestorben  und  daher  den 
Untergange  geweiht  anzusehen.  Mus- 
keln, welche  zahlreiche  solcher  abge- 
storbenen Fasern  enthalten,  sehen  blass 
grauroth,  Fischfleisch  ähnlich  aus, 
habeur  ihren  Glanz  verloren  und  er- 
scheinen trübe  und  trocken. 
Bei  Entzündungen,  bei  denen  zellige  und  flüssige  Massen  theils 
im  Gewebe  selbst,  theils  an  dessen  Oberfläche  sich  anhäufen,  können 
sich  innerhalb  dieser  Massen  sowohl  Körner,  Fäden  (Fig.  4  d)  und 
Balken  (Fig.  1  c)  als  auch  hyaline  glänzende  Gerinnungen  bilden.    Es 


Fig.  3.  Wach  sartige  Dege- 
neration der  Muskeln  bei  Ty- 
phus abdominalis,  a  Normale  Mus- 
kelfaser, b  Degenerirte  in  Schollen 
zerfallene  Muskelfaser,  c  Innerhalb 
des  Sarcolemms  gelegene  Regenera- 
tionszellen, d  Bindegewebe  mit  Zel- 
len infiltrirt.     Vergr.   250. 


Fig.  4.  Durchschnitt 
durch  die  Uvula  bei 
Diphtheritis  fauci- 
um.  a  Normales  Epithel. 
b  Schleimhautbindegewe- 
be.  c  Nekrotisches  und 
in  ein  Balkennetz  umge- 
wandeltes Epithel,  d  Mit 
geronnenem     Fibrin     und 

Rundzellen  infiltrirtes 
Schleimhautbindegewebe. 
e  Blutgefässe,  f  Hämor- 
rhagie.  g  Mikrokokken- 
ballen.  Mit  Anilinbraun 
gefärbtes  ,  in  Canadabal- 
sam  eingeschlossenes  Prä- 
Vergr.    75. 
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kann  ferner  auch  das  von  Flüssigkeit  und  Zellen  durchsetzte  Gewebe 
zu  einer  Masse  erstarren,  die  je  nach  der  Beschafienheit  des  erkrank- 
ten Gewebes  gleichmässig  hyalin  aussieht  oder  aus  hyalinen,  glänzenden, 
aus  Zellen  hervorgegangenen  Schollen  besteht,  oder  eigenartig  configu- 
rirte  Balkennetze  (Fig.  4  c)  bildet.  (Näheres  ist  im  sechsten  Abschnitt 
nachzusehen). 

Neben  den  Zellen  können  auch  die  bindegewebigen  Grundsubstanzen, 
Gefässwände,  hyaline  Membranen  etc.  durch  Aufnahme  von  Flüssigkeit 
aufquellen  und  dann  zu  einer  homogenen  Masse  gerinnen. 

Näheres  über  die  Vorgänge  bei  der  Blutgerinnung ,  sowie  diesbezüg- 
liche Literaturnachweise  finden  sich  im  ersten  Abschnitt  des  speciellen 
Theils.  Bei  Gerinnungen  von  Flüssigkeiten  innerhalb  zelliger  Gewebe  kön- 
nen auch  die  Gewebszellen  das  fibrinoplastische  Material  liefern.  Sie  lösen 
sich  dabei  entweder  ganz  auf  oder  lassen  Plasma  aus  ihrem  Körper  in 
Form  homogener  Tropfen  austreten. 

Den  Terminus  teohnicus  „Coagulationsnekrose"  hat  Cohnheim  [Allgemeine 
Pathologie)  eingeführt.  Weigekt  hat  den  Process  näher  untersucht  {Virch. 
Jrch.  79.  BrI.)  und  nachgewiesen,  dass  gehärtete  Gewebsstücke ,  welche 
man  in  die  Bauchhöhle  von  Versuchsthieren  bringt,  unter  dem  Einfluss  der 
Lympbe  ähnliche  Veränderungen  erleiden,  wie  Gewebe,  welche  im  Körper 
abgestorben  sind. 

Rascher  Kernschwund  kommt  auch  bei  Fäulniss  von  Gewebe  ausser- 
halb des  Organismus  vor. 

§  36.  Als  Verkäsimg'  pflegt  man  in  der  Pathologie  eine  Gewebs- 
veränderung zu  bezeichnen,  die  in  ihrem  äusseren  Erscheinen  entweder 
flem  festen  Emmenthalerkäse  oder  dem  weichen  Rahmkäse  gleicht.  Die 
Bezeichnung  ist  lediglich  nach  äusseren  Merkmalen  gewählt,  und  der 
zu  Grunde  liegende  Process  ist  durchaus"  nicht  immer  der  nämliche. 

Bei  der  erstgenannten  Verkäsung,  bei  der  das  Gewebe  fest,  trocken, 
zähe,  gelblich  weiss,  kaum  etwas  durchscheinend  ist,  handelt  es  sich  um 
eine  besondere  Form  der  Coagiilationsnekrose,  welche  am  häufigsten  in 
zellreichcn  Geweben,  z.  B.  in  tuberculösen  Entzündungsherden,  in  zell- 
reichen Geschwülsten,  in  entzündlich  infiltrirtem  Lungengewebe  auftritt. 
Der  Gewebstod  erfolgt  dabei  meist  nicht  rapid,  sondern  allmählich,  so 
dass  der  Process  mehr  den  Character  einer  fortschreitenden  Degenera- 
tion, oder  einer  Nekrolbiose  (Virchow)  trägt. 

Ein  völlig  verkästes  Gewebe  ist  immer  kernlos,  bald  ho- 
mogen glänzend,  bald  feingekörnt.  Die  Umwandlung  eines  Ge- 
webes in  diese  Käsemassen  vollzieht  sich  entweder  in  der  Weise,  dass 
dasselbe  direct  mehr  und  mehr  ein  homogenes  Ansehen  gewinnt  und 
seine  Kerne  verliert,  oder  aber  so,  dass  zuerst  homogene  Schollen  sich 
bilden,  die  später  verschmelzen,  oder  endlich  so,  dass  zuerst  unter  Auf- 
lösung der  vorhandenen  Zellen  Körner  und  körnige  Fäden  erscheinen 
(Fibrin),  die  zu  einer  dichten  homogenen  Masse  sich  zusammenschliessen. 
Letzteres  beobachtet  man  namentlich  an  dem  zelligen  Exsudat  ver- 
käsender Lungenentzündungen,  ersteres  besonders  an  Geweben,  die  in 
Folge  chronischer  Entzündungen  und  Tuberkelbildungen  der  Sitz  einer 
zellig  fibrösen  Hyperplasie  sind.  Ursprünglich  homogene  Massen  können 
nach  einiger  Zeit  durch  weitere  Umwandlungen  mehr  körnig  werden. 

Bei  der  weicheren  Form  der  Verkäsung,  bei  welcher  das 
Gewebe  weiss  gefärbt  ist,  besteht  die  Hauptmasse  aus  einem  fettig 
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albuminösen  körnigen  oder  bröckeligen  Detritus.  Zellen 
und  Zellgebilde  sind  nicht  mehr  zu  erkennen.  Diese  Form  der  Ver- 
käsung ist  meist  der  Ausgang  eines  fettig  albuminösen  Zerfalles  zell- 
reicher Gewebe  (§  47)  und  zellreicher  Exsudate,  bei  welchen  ein  Theil 
des  Wassers  durch  Resorption  entfernt  wird.  Dadurch  wird  das  Gewebe 
trockener,  und  durch  die  Bildung  von  Fetttröpfchen  erhält  es  ein  opak 
weisses  Aussehen. 

Feste  und  weiche  Verkäsung  sind  nicht  streng  von  einander  zu 
trennen.  Einmal  kommen  nicht  selten  beide  Veränderungen  neben- 
einander vor.  Sodann  kann  auch  die  feste  Form  durch  chemisch  physi- 
kalische Umwandlungsprocesse  in  die  weiche  Form  übergehen.  Das 
endliche  Schicksal  von  Käseherden  ist  entweder  die  breiige  Erweichung 
und  Verflüssigung  und  die  Resorption  (§  90)  oder  die  Verkalkung. 

§  37.  Die  Nekrose  mit  Ausgang  in  Verflüssigung  der  Gewebe 
oder  die  Colliquationsnekrose  steht  der  Coagulationsnekrose  sehr 
nahe,  indem  es  sich  bei  beiden  zunächst  um  eine  Durchtränkung 
abgestorbener  Theile  mit  Flüssigkeit  handelt.  Allein  während 
bei  letzterer  das  durchtränkte  Gewebe  erstarrt,  wird  es  bei  ersterer 
aufgelöst.  Sehr  häufig  geht  die  Colliquation  der  Coagulation  voraus 
oder  folgt  ihr  nach.  Bei  Gerinnung  von  Flüssigkeiten  geht  z.  B.  der 
Bildung  des   Gerinnsels   regelmässig   eine   Auflösung  von  Zellen   voran. 

Wird  durch  Einwirkung  von  höherer  Temperatur  auf  die  äussere  Haut 
das  oberflächliche  Epithel  abgetödtet  und  tritt  danach  eine  Ausschwitzung 
von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  des  Papillarkörpers  auf,  so  erleidet 
das  Epithel  über  den  Spitzen  der  Papillen  zunächst  eine  enorme  Auf- 
quellung (Fig.  5  d).    Weiterhin   verflüssigt  sich   der  Inhalt  der   Zellen 


Fig  5.  Durchschnitt  durch  die  Epidermis  und  den  Papillarkörper  einer 
Katzenpfote  kurze  Zeit  nach  Verbrennung  durch  flüssiges  SiegeUack.  a  Hornschicht 
der  Epidermis,  b  Kete  Malpigliii.  c  Normale  HautpapiHe.  d  AufgequoUene  Epithelzellen, 
Kerne  z.  Th.  noch  sichtbar,  z.  Th.  zu  Grunde  gegangen,  e  Interpapillär  gelegene  Epithel- 
zellen, in  der  Tiefe  erhalten,  in  den  höheren  Lagen  gequollen  und  in  die  Länge  gezogen. 
f  Aus  Epithelien  und  Exsudat  entstandenes  Fibrinnetz,  Epithelien  total  verflüssigt,  g  Ge- 
quollene kernlose,  h  total  zu  Grunde  gegangene  abgehobene  interpapilläre  ZclUager.  Ic  Sub- 
epithelial gelegenes  geronnenes  Exsudat,  i  Niedergedrückter  im  Verstreichen  begritfener 
zellig  infiltrirter  Papillarkörper.     Carminpräparat.     Vergr.   150. 
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und  schliesslich  auch  deren  Membran,  so  dass  die  Zellen  ganz  der  Auf- 
lösung verfalleu. 

Bei  anämischer  Nekrose  des  Gehirns  zerfallen  die  einzelnen  Hirn- 
bestandtheile  in  immer  kleiner  werdende  Bruchstücke,  welche  theils  re- 
sorbirt,  theils  innerhalb  der  vorhandenen  Gewebslymphe  aufgelöst  werden, 
so  dass  schliesslich  an  Stelle  der  Hirnsubstanz  klare  Flüssigkeit  sich 
vorfindet.  Dass  hiebei  keine  Gerinnung  eintritt ,  liegt  wahrscheinlich 
darin,  dass  die  Hirnmasse  wenig  gerinnungsfähige  Substanzen  enthält, 
und  dass  andererseits  auch  die  Lymphe  wenig  fibrinogene  und  fibrino- 
plastische  Substanz  besitzt.  Aehnliches  beobachtet  man  auch  in  anderen 
Geweben,  z.  B.  im  Herzgewebe  bei  der  Herzerweichung,  bei  welcher 
die  Muskelsubstanz  des  Herzens  zerfällt  und  zerbröckelt  und  schliess- 
lich in  der  vorhandenen  Gewebslymphe  aufgelöst  wird.  Ein  unterschied 
ist  nur  darin  gegeben,  dass  hier  zuweilen  der  Verflüssigung  eine  Gerin- 
nung der  Muskeln  vorangeht. 

Bei  Entzündungen,  welche  zu  Gewebsvereiterung  führen,  kommt 
stets  auch  eine  Gewebsauflösung  in  mehr  oder  minder  grossem  Umfange 
vor;  und  es  verfallen  derselben  nicht  nur  protoplasmareiche  Zellen, 
sondern  auch  Bindegewebsfasern,  elastische  Fasern,  Nerven  etc. 

Bei  Entzündungen,  welche  zur  Bildung  geronnener  Exsudate,  sowie 
zu  Gerinnungsnekrosen  im  Gewebe  führen ,  werden  die  geronnenen 
Massen  später  meistens  wieder  verflüssigt  und  ebenso  ist  es  eine  ge- 
wöhnliche Erscheinung,  dass  Thromben  wieder  zerfallen  und  aufgelöst 
werden. 

Nach  Balsee  {Vir eh.  Jrch.  90.  Bd.)  und  Chiaui  (Präger  med.  Wochen . 
Schrift  1883)  kommt  bei  allgemeinem  Marasmus  zuweilen  eine  circum- 
scripta Nekrose  des  abdominalen  Fettgewebes  vor,  wonach  dasselbe  in 
miliaren  oder  auch  in  grösseren  Herden  abstirbt  und  dann  breiig  erweicht, 
zum  Theil  auch  verkalkt. 

§  38.    Nekrose  mit  Ausgang  in  Mumiflcation ,  sog.  trockener 

Brand  kommt  hauptsächlich  an  Theilen  vor,  die  der  Luft  ausge- 
setzt sind. 

Typische  Beispiele  des  trockenen  Brandes  sind  die  senile  Ne- 
krose der  Extremitäten ,  namentlich  der  Zehen  und  der  Füsse,  und  der 
Brand  der  Zehen  oder  der  Füsse  nach  Erfrieren  derselben.  Im 
ersteren  Falle  handelt  es  sich  um  eine  Nekrose  durch  mangelhafte 
Blutcirculation,  theils  in  Folge  allgemeiner  Schwäche  der  Blutströmung, 
theils  in  Folge  localer  Veränderungen  an  den  Gefässen;  in  letzterem 
dagegen  um  eine  Nekrose  durch  starke  Abkühlung  der  Gewebe. 

Da  sowohl  bei  dem  Frostbrande  als  bei  dem  senilen  Brande  zur 
Zeit  des  Todes  das  Gewebe  blutreich  zu  sein  pflegt,  da  weiterhin  eine 
Diffusion  des  Blutfarbstoffes  eintritt,  so  erhalten  die  abgestorbenen 
Theile  sehr  bald  ein  schwarzrothes  Ansehen  (schwarzer  Brand). 
Zugleich  tritt  Vertrocknung  durch  Verdunstung  ein.  Befördert  wird 
dieselbe  sehr  bedeutend,  wenn  die  Epidermis,  wie  dies  bei  hochgradiger 
Stauung  und  nach  Erfrierung  leicht  geschieht,  abgehoben  ist.  Der 
vertrocknende  Theil  wird  erst  lederartig,  dann  vollkommen  hart  und 
spröde,  schwarz.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  erscheinen  die 
Gewebe  geschrumpft,  die  Zellen  sind  meist  untergegangen. 

.  Ist   zur  Zeit   des  Absterbens   eine  Extremität  i)lutleer   und   dringt 


60  Regressive  Ernährungsstörungen. 

auch  späterhin  kein  Blut  in  dieselbe  ein,  so  bleibt  sie  auch  nach  dem 
Tode  blass,  und  man  pflegt  alsdann  die  Nekrose  als  einen  weissen 
Brand  zu  bezeichnen. 

Physiologisch  kommt  der  trockene  Brand  an  der  Nabelschnur  des 
Neugebornen  vor.  Gegen  das  gesunde  Gewebe  grenzt  sich  der  Brand- 
herd durch  eine  demarkirende  Entzündungszone  ab.  Der  trockene  Brand 
kann  aus  dem  feuchten  durch  Vertrocknung  entstehen. 

§  39.  Feuchten  Brand  oder  Grangrän  oder  Sphacelus  nennt 
man  eine  Nekrose,  die  sich  durch  Zersetzung  und  Fäulniss 
der  abgestorbenen  Gewebe  auszeichnet.  Gelangen  in  ein  ab- 
gestorbenes, an  Blut  oder  Gewebsflüssigkeit  reiches  Gewebe  Fäul- 
nissorganismen entweder  direct  aus  der  Luft  (z.  B.  bei  Nekrose  der 
Haut  oder  der  Lunge)  oder  auf  dem  Blutwege  (z.  B.  in  einen  nekroti- 
schen Hoden  oder  in  einen  abgestorbenen  Fuss),  so  beginnen  die 
Gewebe  sehr  bald  sich  zu  zersetzen.  Off"enliegende  blutreiche  Theile, 
wie  z.  B.  der  Fuss,  färben  sich  schwarzblau  durch  Diffusion  des  Blut- 
farbstoffs. Oft  hebt  sich  die  Epidermis  in  Blasen  ab.  Beschränkt  sich 
der  Brand  auf  die  äussere  Haut,  so  ist  die  Stelle  warm,  namentlich 
wenn  die  Umgebung  entzündet  ist,  und  man  spricht  danach  von  einem 
heissen  Brande,  sind  auch  die  tiefergelegenen  Theile  ergriffen,  so  dass 
die  Circulation  vollkommen  aufgehoben  ist,  so  wird  die  Extremität  kühl, 
und  man  bezeichnet  den  Process  als  kalten  Brand  oder  Sphacelus. 

Sehr  bald  fängt  das  faulende  Gewebe  an  einen  Übeln  Geruch  zu 
verbreiten,  dann  beginnt  es  zu  zerfallen.  Schon  bei  geringer  mecha- 
nischer Einwirkung  entstehen  Defecte ;  das  Gewebe  ist  raissfarbig,  blutig 
imbibirt,  leicht  zerreisslich ,  zuweilen  zunderartig.  Entsprechend  der 
schon  ohne  optische  Hilfsmittel  erkennbaren  Destruction  gehen  tiefgrei- 
fende chemische  Umsetzungen  der  Gewebe  vor  sich,  deren  Endresultat 
der  Untergang  derselben  ist.  Nicht  selten  bilden  sich  dabei  Gase,  es 
entwickelt  sich  ein  Ijrandiges  Emphysem.  Ob  der  Zerfall  rasch  oder 
langsam  vor  sich  geht,  hängt  wesentlich  von  dem  Grade  der  Zersetzung 
und  der  Beschaffenheit  der  Gewebe  ab.  Knochen  erhält  sich  innerhalb 
eines  gangränösen  Herdes  sehr  lange  in  seiner  Form ,  während  Weich- 
theile  bald  zerfallen. 

Das  Mikroskop  constatirt  dabei  zunächst  die  Anwesenheit  von  Fäul- 
nissorganismen (vgl.  den  Abschnitt  über  die  Spaltpilze).  Blutkörper- 
chen findet  man  schon  frühzeitig  nicht  mehr,  da  sie  zerfallen  und  auf- 
gelöst sind,  nur  wenige  erhalten  sich  und  wandeln  sich  in  körnige  Pig- 
mentmassen um.  Die  übrigen  Zellen  werden  trübe,  verlieren  ihre  Kerne, 
zerfallen  und  lösen  sich  auf.  Die  Muskelfasern  verlieren  ihre  Querstrei- 
fung und  erleiden  eine  Zerklüftung  in  kleine  homogene  Bruchstücke. 
Die  Markscheide  der  Nervenfasern  gerinnt  in  Tropfen.  Die  Fettzellen 
zerfallen,  und  ihr  Fett  mischt  sich  in  Form  kleiner  Tropfen  der  bran- 
digen Masse  bei.  Die  Bindegewebsfasern  quellen,  werden  trübe,  ver- 
lieren ihre  scharfe  Umgrenzung  und  lösen  sich  auf.  Sehnen  und 
Knorpel  leisten  lange  Widerstand,  zerfallen  aber  schliesslich  ebenfalls. 
Im  Allgemeinen  kann  man  sagen,  dass  es  sich  bei  Gangrän  um  eine 
allmähliche  Auflösung  der  festen  Theile  handelt,  wobei  sich  eine  schmu- 
tzig graue,  oder  grauschwarze,  oder  graugelbliche,  trübe,  flüssige,  mit 
Gewebsfetzen  vermischte  Masse  bildet.  Es  verschwinden  also  successive 
die  einzelnen  normalen  Gewebsbestandtheile;  dagegen  treten  geformte 
krystallinische   Producte   der   chemischen   Umsetzungen   auf,   so  z.  B. 
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Nadeln  von  Fett,  sog.  Margarinnadeln,  ferner  Nadeln  von  Tyrosin,  Ku- 
geln von  Leucin,  sargdeckelähnliclie  Formen  von  Tripelphosphat,  schwarze 
und  braune  Pigmeutkörner  und  Hämatoidinkrystalle. 

Auf  abgestorbenen  Geweben,  welche  der  Luft  zugänglich  sind,  ent- 
wickeln sich  zuweilen  auch  Schimmelpilze. 

Genauere  Angaben  über  die  Gewebsveränderungen  bei  Gangrän  finden 
sich  bei  Demme  ,  lieber  die  Veränderungen  der  Gewebe  bei  Brand,  Frankfurt 
1857  und  bei  Rindfleisch,  Pathologische  Gewebelehre. 

Stinkende  Fäulniss  und  so  auch  Gangrän  entsteht  nur  durch  die  Ein- 
wirkung niedriger  Organismen.  Ferner  ist  dazu  ein  gewisser  Gehalt  an 
Wasser  nothwendig.  Vertrocknet  das  Gewebe,  so  hört  die  Entwickelung 
der  Eäulnisserreger  auf  oder  wird  wenigstens  erheblich  verlangsamt,  dem- 
entsprechend auch  die  Zersetzung.  Die  chemischen  Producte  der  gangrä- 
nösen Zersetzung  der  Gewebe  sind  Kohlenwasserstoffe,  Schwefelammonium, 
Schwefelwasserstoff,  Baldriansäure,  Buttersäure  etc.  und  schliesslich  Kohlen- 
säure, Ammoniak  und  Wasser. 


II.    Aplasie  und  Hypoplasie.    Einfache  Atrophie  und  Pigment- 

atrophie. 

§  40.  Werden  ganze  Körpertheile  oder  Organsysteme  oder  einzelne 
Organe  oder  Organtheile  durch  Behinderung  des  Wachsthums  aus  äus- 
serer oder  innerer  Ursache  mangelhaft  gebildet  und  sind  sie  in  Folge 
dessen  abnorm  klein  und  kümmerlich ,  so  bezeichnet  man  den  Zustand 
als  eine  Hypoplasie;  fehlen  einzelne  Theile  ganz,  so  spricht  man  von 
einer  Aplasie  oder  einer  Agenesie.  Beide  Zustände  kommen  am  häufig- 
sten angeboren  vor  (vergl.  die  Missbildungen) ,  können  indessen  auch 
nach  der  Geburt  durch  Zurückbleiben  des  Wachsthums  der  verküm- 
merten Theile  sich  weiter  ausbilden ,  oder  auch  erst  nach  der  Geburt 
sich  entwickeln. 

So  kann  z.  B.  bei  einem  normal  entwickelten  Kinde,  in  Folge  äus- 
serer Einflüsse,  wie  mangelhafter  Nahrung,  Erkrankungen  verschiedener 
Art,  oder  in  Folge  unbekannter  Ursachen,  in  diesem  oder  jenem  System 
oder  Organ  ein  kümmerliches  Wachsthum,  eine  Hypoplasie,  sich  ein- 
stellen. Die  Folge  davon  ist  eine  abnorme  Kleinheit  des  Gesammtorga- 
nismus  oder  einzelner  Theile,  häufig  auch  verbunden  mit  mangelhafter 
innerer  Organisation  und  damit  zusammenhängender  unvollkommener 
Funktion.  Sehr  evident  kommt  diese  Hypoplasie  zur  Geltung  bei  man- 
gelhaftem Wachsthum  der  Knochen,  sowie  bei  mangelhafter  Entwicke- 
lung des  Herzens  und  der  grossen  Gefässstämme,  des  Geschlechtsappa- 
rates und  des  Centralnervensystems.  So  findet  man  z.  B.  bei  Cretins 
eine  mangelhafte  Entwickelung  des  Knochens,  bei  Chlorotischen  eine 
Hypoplasie  des  Gefässsystems,  mitunter  auch  des  Geschlechtsapparates. 

Von  dieser  Hypoplasie  und  Aplasie  ist  die  A  t  r  o  p  h  i  e  wohl  zu 
unterscheiden.  Bei  letzterer  handelt  es  sich  nicht  um  eine  ursprüng- 
Jich  mangelhafte  Bildung,  sondern  um  Rückbildung  normal  an- 
gelegter und  gut  ausgebildeter  Theile. 

§  41.  Die  einzelnen  Individuen  sowie  die  einzelnen  Organe  haben 
nur  eine  beschränkte  Lebensdauer.  Der  regen  Zellenneubildung  der  Ent- 
wickelungsperiode  folgt  ein  Stadium  massiger  Zellproduktion,  innerhalb 
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welches  mit  geringen  Schwankungen  Neubildung  und  Abgang  sich  das 
Gleichgewicht  halten. 

Das  Greis en alter  zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  dieses  Gleich- 
gewicht zu  Gunsten  der  Abgabe  gestört  wird;  es  tritt  eine  Involu- 
tion des  ganzen  Organismus,  sowie  der  einzelnen  Organe 
ein.  Auch  ohne  Krankheit  stirbt  daher  schliesslich  jeder  Mensch,  so- 
bald die  Involution  der  lebenswichtigsten  Organe  soweit  vorgeschritten 
ist ,  dass  sie  ihre  Funktionen  nicht  mehr  in  genügender  Weise  auszu- 
führen im  Stande  sind. 

Neben  dieser  allgemeinen  Rückbildung  im  Greisenalter  kommt  bei 
einzelnen  Organen  schon  in  früher  Zeit  des  Lebens  eine  phy- 
siologische Rückbildung  vor.  Die  Geschlechtsdrüse  des  Weibes 
wird  lange  vor  dem  physiologischen  Ableben  des  Gesammtorganismus 
functionsunfähig,  und  die  Thymus  erleidet  schon  bei  Ablauf  der  Wachs- 
thumszeit  eine  vollständige  Rückbildung.  Verschiedene  Gewebe,  wie 
der  Hyalinknorpel ,  der  zuerst  angelegte  Knochen,  sind  grösstentheils 
vergängliche  Gewebe.  Es  ererben  also  nicht  nur  der  Gesammtorganis- 
mus, sondern  auch  die  einzelnen  Gewebe  ein  beschränktes  Leben. 

Anatomisch  äussert  sich  die  Rückbildung  im  Allgemeinen  durch 
eine  Verkleinerung  des  betreffenden  Organes,  mikroskopisch  durch  die 
Verkleinerung  und  den  schliesslichen  Schwund  der  dasselbe  constitui- 
renden  Elemente,  namentlich  aber  derjenigen,  welche  für  das  betreffende 
Organ  specifisch  sind. 

§  42.  Wie  physiologisch  das  einzelne  Organ  gegen  sein  Lebens- 
ende hin  sich  zurückbildet,  so  treten  unter  pathologischen  Verhält- 
nissen frühzeitige  Rückbildungsvorgänge  ein.  Ihr  Resultat 
ist  die  einfache  Atrophie. 

Auch  die  pathologische  Atrophie  macht  sich  dem  Untersucher  durch 
Verkleinerung  des  betreffenden  Organs  oder  durch  Schwund  der  ein- 
zelnen Gewebsbestandtheile  bemerkbar. 

An  dichten  parenchymatösen  Organen,  wie  Leber,  Niere,  Herz, 
Gehirn  ist  es  namentlich  die  Verkleinerung,  welche  zuerst  in  die  Augen 
springt.  Ist  der  Schwund  ein  gleichmässiger,  so  bleibt  dabei  die  Ober- 
fläche glatt;  ist  er  ungleichmässig ,  so  treten  Unebenheiten  derselben, 
Granulirungen  auf,  oder  es  verändert  das  Organ  seine  äussere  Form. 
Atrophie  eines  Knochens  dagegen  lässt  sich  weniger  an  einer  Ver- 
kleinerung, als  vielmehr  an  der  Verdünnung  der  einzelnen  Knochen- 
bälkchen  und  an  der  Erweiterung  der  Markräume  erkennen.  Bei  der 
Lunge  sind  die  Vergrösserung  der  Lufträume  und  das  Fehlen  eines 
Theils  der  Septa  das  Kennzeichen  eingetretener  Atrophie. 

Neben  der  Verkleinerung  und  Rarificirung  der  einzelnen  Organe 
ist  die  häufig  zu  beobachtende  Farbenveränderung  von  untergeordneter 
Bedeutung.  Sie  ist  eine  Begleiterscheinung  des  Processes  ohne  Belang, 
die  entweder  davon  herrührt,  dass  die  normale  Pigmentirung  der  be- 
treuenden Organe  unter  der  Atrophie  der  Elemente  stärker  hervortritt, 
oder  dass  mit  der  Atrophie  eine  Ablagerung  von  Pigment  verbunden 
ist,  oder  endlich  dass  der  Blutgehalt  ein  anderer  geworden  ist. 

Die  Verkleinerung  atrophischer  Organe  ist  auf  Verkleinerung 
und  Schwund  ihrer  Elemente  zurückzuführen.  Dabei  macht  sich 
ebenfalls  wieder  geltend,  was  bereits  für  die  senile  Involution  hervor- 
gehoben wurde,  dass  die  specifischen,  die  besondere  Function  des  be- 
treffenden Organs  vermittelnden  Zellen  und  Zellderivate  in  weit  höherem 
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Maasse  atrophiren,  als  der  zur  Stütze  dienende  Bindegewebsapparat.  Ja 
es  ist  ein  sehr  häufig  zu  beobachtendes  Verhältniss,  dass  die  Bestand- 
theile  des  letzteren  vollständig  intakt,  ja  sogar  vermehrt  erscheinen, 
während  die  specifischcn  Elemente  geschwunden  sind.  So  schwindet 
z.  B.  im  atrophirenden  Muskel  (Fig.  6)  die  innerhalb   des  Sarcolemnis 


Fig      6.       Durch- 
schnitt    durch      einen 

atrophischen 
Muskel  bei  progres- 
siver Muskelatrophie. 
a  Normale  Muskelfaser. 
h  Atrophische  Muskel- 
faser, c  Perimysium 
internum,  dessen  Ker- 
ne bei  Cj  scheinbar 
vermehrt.  Vergr.  200. 
Bismarckbraunpräp. 


^i 


gelegene  contractile  Substanz  (a)  in  ganz  bedeutendem  Maasse  (h),  ohne 
dass  das  Bindegewebe  zwischen  den  Muskelschläuchen  an  der  Atrophie 
Theil  nimmt.  Es  scheinen  die  Kerne  (cj  desselben  sogar  oft  etwas 
vermehrt  zu  sein. 

Bei  Atrophie  der  Nieren  werden  die  Epithelien  der  Harnkanälchen 
(Fig.  7  f)  kleiner  und  schwinden  schliesslich  ganz,  so  dass  die  Kanäl- 


Fig.  7.  Senile  Atrophie 
der  Niere,  a  Normales  Harn- 
kanälchen,  b  Normaler  Glome- 
rulus.  c  Stroma  mit  Blutge- 
fässen, d  Atrophischer  veröde- 
ter Glomerulus.  e  Kleine  Ar- 
terie ,  deren  Intima  etwas  ver- 
dickt ist.  /  Atrophische  colla- 
birte  Harnkanälchen.  In  Alko- 
hol gehärtetes,  mit  Alaunkarmin 
gefärbtes,  in  Canadabalsam  ein- 
gelegtes Präparat.     Vergr.  200. 


chen  collabiren.     Ebenso  gehen  auch   die  Epithelien  der  Glomeruli  (d) 
verloren,  während  deren  Capillargefässe  veröden. 

Derselbe  Vorgang  wiederholt  sich  auch  bei  jeder  einfachen  Leber- 
atrophie, indem  sämmtliche  Drüsenzellen  eines  Läppchens  schwinden 
können,  ohne  dass  eine  Abnahme  des  stützenden  Bindegewebes  zu  be- 
merken wäre.  Auch  Ganglienzellen  des  Gehirns  und  Rückenmarks  kön- 
nen atrophiren,  ohne  dass  das  Gliagewebe  dabei  sich  verändert. 

Besondere  Eigenthümlichkeiten  bei  der  Atrophie  zeigt  das  Fettgewebe. 
Das  Eett  der  Fettzelle  zerfällt  in  kleinere  Tropfen,    die  resorbirt  werden, 
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und  die  ihres  Eettes  entledigte  Zelle  wird  wieder  zu  einer  gewöhnlichen 
Bindegewebszelle.  Zuweilen  stellen  sich  nach  Schwund  des  Fettes  Wuche- 
rungsvorgänge, d.  h,  Kernvermehrung  ein  (atrophische  Wucherung).  Tritt 
nach  dem  Fettschwunde  Serum  in  das  Gewebe  ein,  so  erscheint  dasselbe 
gallertartig  (seröse  Atrophie) ;  lagert  sich  in  den  atrophischen  Fettzellen 
Pigment  ab,  so  wird  es  gelb  oder  geibbräunlich  (Pigmentatrophie).  Yergl. 
Flemming,  Arch.  f.   mikrosk.  An.   Bd.   Fll  und  Vir  eh.  Arch.  52.    Bd. 

§  43.  Die  AtropLieen  lassen  sich  nach  ihrer  Genese  in  actiye 
und  passive  eintheilen.  Bei  ersterer  liegt  die  Ursache  ihres  Auftretens 
darin,  dass  die  Zellen  das  ihnen  gebotene  Nährmaterial  nicht  mehr  in 
gehöriger  Weise  verwerthen  können ,  bei  letzterer  wird  den  Zellen  das 
Nährmateria]  nicht  mehr  in  der  nöthigen  Menge  oder  nicht  in  der  ge- 
hörigen Form  geboten,  oder  es  werden  den  Zellen  schädliche  Substanzen 
zugeführt ,  welche  sie  in  ihren  Functionen  beeinträchtigen.  Die  erster- 
wähnte Form  ist  namentlich  eine  Erscheinung  der  senilen  Rückbildung 
(s.  oben),  kommt  indessen  auch  unter  pathologischen  Verhältnissen, 
namentlich  an  Nerven ,  Drüsen  und  Muskeln ,  welche  ausser  Thätigkeit 
gesetzt  sind,  vor. 

Die  Praktiker  pflegen  gewöhnlich  eine  andere  Eintheilung  der 
Atrophieen  vorzunehmen,  indem  sie  eine  Atrophie  durch  gestörte  Er- 
nährung, eine  Druckatrophie,  eine  Inactivitätsatrophie  und  eine  neuro- 
tische Atrophie  unterscheiden. 

Die  Atrophie  durch  gestörte  Ernährung  kann  zunächst  durch 
mangelhafte  Nahrungsaufnahme  oder  durch  starke  Säfteverluste  bedingt 
sein  und  betrifit  alsdann  den  ganzen  Organismus,  doch  pflegen  unter 
diesen  Verhältnissen  das  Fett,  das  Blut,  die  Muskeln  und  die  Uuter- 
leibsdrüsen  stärker  zu  schwinden  als  die  übrigen  Gewebe.  Locale  Atro- 
phieen können  durch  locale  Verminderung  der  Blutzufuhr  entstehen 
und  sind  eine  überaus  häufige  Folge  endzündlicher  Processe,  doch  ist 
zu  bemerken,  dass  dabei  oft  nicht  ein  einfacher  Schwund  der  Gewebs- 
elemente  eintritt,  dass  vielmehr  verschiedenartige  Degenerationspro- 
cesse  zum  Untergang  der  Zellen  führen. 

Zuweilen  tritt  auch  Gewebsschwund  in  Folge  der  Anwesenheit 
fremder  Substanzen  im  Blute  ein.  So  verursacht  z.  B.  Jod  einen  Schwund 
des  Schilddrüsengewebes.  Bei  chronischer  Bleivergiftung  atrophiren 
hauptsächlich  die  Streckmuskeln  am  Vorderarm. 

Druckatrophie  stellt  sich  dann  ein,  wenn  auf  ein  Gewebe  dauernd 
ein  massiger  Druck  ausgeübt  wird.  Die  Entstehung  derselben  beruht 
theils  auf  directer  Gewebsläsion ,  theils  auf  einer  mechanischen  Hem- 
mung der  Funktion,  theils  auf  einer  Behinderung  der  Circulation.  Ein 
typisches  Beispiel  ist  die  als  Schnürleber  bezeichnete  Leberatrophie, 
welche  durch  Druck  des  Rippenbogens  auf  das  Leberparenchym  entsteht. 

Inactivitätsatrophie  kommt  sowohl  an  Muskeln  und  Drüsen  als 
an  Knochen ,  Haut-  und  anderen  Geweben  vor  und  wird  durch  Nicht- 
gebrauch der  genannten  Gewebe  herbeigeführt.  Bei  Muskeln  und  Drü- 
sen ist  die  Atrophie  wesentlich  eine  active;  es  nehmen  in  Folge  des 
Ausfalles  der  Arbeitsleistung  auch  die  nutritiven  Vorgänge  ab.  Daneben 
macht  sich  auch  die  Abnahme  der  Circulation  geltend.  Bei  den  anderen 
Geweben  ist  die  Atrophie  wesentlich  auf  eine  Herabsetzung  der  Er- 
nährung der  nicht  gebrauchten  Theile  zurückzuführen,  doch  ist  eine 
Aenderung  der  nutritiven  Funktionen  der  Zellen  nicht  ganz  aus- 
zuschliessen. 
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Die  neurotische  Atrophie  ist  eine  Folge  krankhafter  Zustände 
im  Nervensystem  und  äussert  sich  am  häufigsten  in  einer  rapiden  Atro- 
phie der  Nerven  und  Muskeln,  kann  indessen  auch  alle  anderen  Ge- 
webe betreffen. 

So  tritt  z.  B.  nach  Zerstörung  der  Vorderhörner  oder  der  vordem 
Wurzeln  des  Rückenmarkes  ein  rapider  Schwund  der  zugehörenden 
Nerven  und  Muskeln  ein.  Nach  Verletzung  peripherer  Nerven  kann 
die  Haut  atrophisch  werden.  Nach  einseitiger  Erkrankung  der  Ner- 
venstämme des  Gesichtes  kann  eine  halbseitige  Atrophie  (neurotische 
Gesichtsatrophie)  eintreten.  Einseitige  Gehirnaffectionen  können 
in  der  Fötalzeit  und  in  der  Kindheit  eine  Atrophie  der  entgegenge- 
setzten Körperhälfte  (congenitale  und  infantile  Hemiatro- 
p  h  i  e)  zur  Folge  haben,  etc. 

Bei  allen  diesen  Veränderungen  handelt  es  sich  meist  nicht  um 
einfache  Atrophieen,  sondern  um  verschiedene  degenerative  Vorgänge, 
und  der  Ausdruck  Atrophie  ist  nur  in  sofern  berechtigt ,  als  der  End- 
effect  eben  ein  atrophischer  Zustand  der  betreffenden  Theile  ist.  Die 
Ursachen  der  Degenerationen  liegen  dabei  tßeils  in  vasomotorischen 
Störungen,  theils  in  der  Aufhebung  der  Function ,  theils  in  einer  Tren- 
nung der  betreffenden  Gewebe  (Nerven,  Muskeln)  von  ihren  Centren. 

Näheres  ist  im  speciellen  Theil  nachzusehen. 

CoHNHEiM  {Handbuch  der  allgemeinen  Pathologie)  zählt  die  Inactivitäts- 
atrophie  der  Muskeln  und  Drüsen  zu  den  passiven  und  hält  dafür ,  dass 
sie  durch  mangelhafte  Blutzufuhr  bedingt  sei.  Ich  glaube  nicht,  dass  letz- 
teres ausreicht ,  um  die  Genese  der  Inactivitätsatrophie  in  allen  Fällen  zu 
erklären.  Wenn  ich  auch  die  Bedeutung  der  Blutzufuhr  nicht  gering 
schätze,  so  sehe  ich  doch  keinen  Grund  gegen  die  Annahme,  dass  die  As- 
similationskraft einer  functionirenden  Zelle  stärker  ist  als  die  einer  ruhenden. 

Eine  eingehende  Besprechung  der  neurotischen  Atrophieen,  sowie  eine 
Zusammenstellung  der  darüber  vorhandenen  Literatur  enthält  das  Handbuch 
der  allgem.  Puthol.  d.  Kreislaufs  u.  d.  Ernährung  von  v.  Recklinghausen 
(^Deutsche  Chir.  Lief.  2  u.  3).  Neue  Fälle  von  Gesichtsatrophie  sind 
von  J.  WoLEE  {Firch.  Areh.  94.  Bd)  und  Stoky  (Trans,  of  the  Acad.  of 
Med.  in  Ireland  1883)  mitgetheilt. 


in.    Trübe  Schwellung  und  hy dropische  Degeneration  der  Zellen. 

§  44.  Der  Ausdruck  trühe  Schwellung  oder  parenchyma- 
töse Degeneration  oder  körnige  Degeneration  stammt  von 
ViRCHOw,  der  darunter  eine  Anschwellung  und 
Vergrösserung  der  Gewebszellen,  bedingt  durch 
Stoffaufnahme,  versteht.  Er  bezeichnet  sie  als 
eine  Art  Hypertrophie  mit  Neigung  zur  De- 
generation. Jedenfalls  ist  auf  das  Degenerative 
des  ganzen  Vorganges  der  Nachdruck  zu  legen. 
Nach  der  histologischen  Untersuchung  besteht  Fig.  8.  TrübeSchwei- 
der  Process  darin,  dass  sich  innerhalb  der  an-  lung  der  Leberzeilen. 
schwellenden  Zellkörper,  z.  B.  in  Nierenepithe-  Von  der  Leber  eines  an  sep- 
lien,  Leberzellen  (Fig.  8),  Herzmuskeln,  freie  Kör-     ^i^^emie  verstorbenen  Mannes 

1  .,  ,  ,.         ^1°.,     '^  .,  1         .'    1         TT  abgeschabte  und  in  Kocnsalz- 

ner  bilden,  die  nach  ihrem  mikrochemischen  Ver-     lösung     vertheiite    Zeilen. 
halten  (Löslichkeit  in  Essigsäure,  Unlöslichkeit     vergr.  350. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  path.  Anat.    4.  Aufl.  5 
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in  Alcalien  und  Aether)  als  albuminöse  Körper  anzusehen  sind.  Dadurch 
erhält  die  Zelle  ein  trübes  wie  bestäubtes  Aussehen,  und  gleichzeitig 
geht  die  normale  Structur  und  Form  derselben  verloren.  So  verschwin- 
den z.  B.  bei  der  trüben  Schwellung  des  Nierenepithels,  sowohl  die 
stäbchenförmige  Zeichnung  des  Epithels  (Fig.  9)    als   auch  die   in  das 


Fig.  9.  Trübe 
Schwellung  des 
Nieren  epithel  s.  a 
Normales  Epithel,  b 
Beginnende  Trübung. 
c  Hochgradige  Dege- 
neration, d  Abge- 
stossene  degenerirte 
Epithelzellen.  Nach 
einem  mit  chromsau- 
rem Ammoniak  be- 
handelten       Präparat 


gezeichnet. 
800. 


Vergr. 


Lumen  der  Harncanälchen  hineinragenden  Zellfortsätze.  Die  anschwel- 
lende Zelle  (6,  c)  wird  plumper,  und  in  ihrem  Innern  erscheinen  dunkle 
Körner.  Die  Veränderung  ist  als  eine  Desorganisation  des  Pro- 
toplasma "'s  anzusehen,  die  unter  Aufnahme  von  Flüssigkeit  erfolgt 
und  zu  einer  partiellen  Scheidung  fester  und  flüssiger  Theile  führt. 

Der  Degenerationsvorgang  wird  häufig  bei  einer  gewissen  Höhe 
rückgängig,  und  die  Zelle  wird  wieder  ad  integrum  restituirt.  In  an- 
deren Fällen  geht  der  Zellkörper  zu  Grunde,  indem  er  in  eine  körnige 
Masse  zerfällt.     Häufig  gesellt  sich  hierzu  fettige  Degeneration  (s.  §  46). 

Die  trübe  Schwellung  der  Gewebe  findet  sich  an  den  parenchyma- 
tösen Organen,  wie  Leber,  Nieren,  Herz,  bei  der  Mehrzahl  der  Infec- 
tionskrankheiten ,  namentlich  aber  bei  Scharlach,  Typhus  abdominalis, 
Pocken,  Erysipel,  Diphtherie,  Septicaemie  etc.  Die  erkrankten  Organe 
zeigen  ein  trübes,  matt  glänzendes,  oft  graues  Aussehen;  bei  höheren 
Graden  der  Affection  erscheinen  die  Organe  wie  gekocht,  ihr  Blutgehalt 
ist  meist  abnorm  gering,  die  Consistenz  teigig,  die  feinere  Structur  des 
Organs  verwischt. 

Zu  der  körnigen  Degeneration  kann  man  vielleicht  auch  eine  Ver- 
änderung der  Bindegewebszellen  rechnen,  welche  innerhalb  oedematösen 
und  entzündeten  Bindegewebes  sehr  häufig  zur  Beobachtung  kommt. 
Es  ist  dies  eine  Anschwellung  der  betreifenden  Zellen  unter  Bildung 
dunkler  Kügelchen  innerhalb  des  Zellplasma.  Diese  Kügelchen,  welche 
die  Zellen  oft  dicht  erfüllen,  zeichnen  sich  dadurch  aus,  dass  sie  sich 
mit  Farbstoffen,   namentlich   mit  Anilinfarben  äusserst  intensiv  färben 
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lassen,  sich  also  ähnlicli  verhalten  wie  Mikrokokken.  Ihre  Bedeutung 
ist  nicht  bekannt,  doch  dürfte  die  Bildung  der  Kügelchen  wohl  als 
eine  regressive  Veränderung  aufzufassen  sein.  Ehrlich  hat  die  Zellen 
als  Mastzellen  bezeichnet,  ein  Name,  der  sich  in  neuester  Zeit  eingebür- 
gert hat. 

§  45.  Als  hydropische  Degeneration  bezeichnet  man  passend 
eine  namentlich  an  den  Epithelzellen  häufig  zu  beobachtende  Entar- 
tung, bei  welcher  die  Zellen  durch  Flüssigkeitsaufnahme  aufquellen. 
Der  Vorgang  steht  der  trüben  Schwellung  sehr  nahe,  doch  zeigen  die 
Veränderungen  der  Zellen  dabei  zum  Theil  eine  eigenartige  Beschaffen- 
heit. Durch  die  Aufnahme  von  Flüssigkeit  erscheint  der  Inhalt  der 
Zellen  hell  und  die  Protoplasmakörner  sind  weiter  auseinandergerückt, 
nicht  selten  an  die  Peripherie  gedrängt ;  die  Zellen  werden  Pflauzen- 
zellen   nicht   unähnlich    (Fig.  10&).      Mitunter    bilden   sich   sogenannte 

Fig.   10.    Hydropische  ^        ^ 

E  n  tar  t  un  g  von  E  pi  th  e-  ^Kf  ~-    "^      7 

1  i  e  n     aus     einem    Carcinom  ^         '  ^ '  '        — — 

der  Mamma,  a  Gewöhnliche 
Epithelzelle,  b  Hydropische 
Zellen  mit  blaseuähnlichen 
Flüssigkeitstropfen  (Physali- 
den)  im  Innern.  c  Hydro- 
pische Kerne.  (Z  Vergrösserte 
Kernkörperehen,  e  Wander- 
zellen. In  MüUer'scher  Flüs- 
sigkeit und  Spiritus  gehärte- 
tes ,  mit  liismarkbraun  ge- 
färbtes, in  Kanadabalsam  ein- 
geschlossenes Präparat.  Ver- 
gr.  300. 


Vacuolen  (&) ,  d.  h.  kugelige  Tropfen  heller  Flüssigkeit  im  Innern  der 
Zellen.  Auch  der  Kern  (c)  quillt  auf  und  wird  zu  einer  grossen  Blase 
mit  hellem  Inhalt.  Schliesslich  können  sowohl  Zellen  als  Kerne  platten 
und  aufgelöst  werden.  Derartige  Veränderungen  der  Zellen  kommen 
sowohl  in  hydropischera  Gewebe  als  auch  in  Entzündungsherden  und 
in  Geschwülsten  (Fig.  lU)  vor.  Bei  letzteren  tritt  die  Veränderung 
namentlich  an  den  Epithelien  deutlich  hervor.  Bei  Färbungen  bleiben 
die  hydropischen  Zellen  heller  als  die  gesunden. 


lY.    Fettige  Degeneration  der  Clewelbe. 

§  46.  Ueberschreitet  die  parenchymatöse  Degeneration  einen  ge- 
wissen Höhepunkt,  so  geht  sie  häufig  in  fettige  Degeneration  über, 
d.  h.  es  bilden  sich  bei  dem  Zerfall  der  Zellen  Fetttröpfchen.  Diese 
Form  der  fettigen  Degeneration  bildet  indessen  nur  einen  kleinen  Bruch- 
theil  der  fettigen  Degenerationsprocesse ,  die  im  menschlichen  Organis- 
mus vorkommen. 

Fett  findet  sich  bekanntlich  im  Körper  schon  unter  normalen  Ver- 
hältnissen in  grosser  Menge.  Gewisse  Stellen  des  Körpers,  namentlich 
einzelne  Gewebe  der  Bindesubstanzgruppe ,  wie  das  subcutane  und  das 
subseröse  Gewebe,  das  Knochenmark  etc.   enthalten    constant  reichlich 
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Fett.  Es  ist  dies  aufgestapeltes  Fett,  das  entweder  von  aussen  ein- 
geführt ,  oder  im  Innern  des  Organismus  selbst  gebildet  und  an  der 
betreffenden  Stelle  abgelagert  wurde.  Eine  Vermehrung  dieses  Fettes, 
sei  es  durch  Erhöhung  der  Zufuhr,  sei  es  durch  Verminderung  des 
Verbrauches,  gehört  nicht  unter  den  Begriff  der  fettige  Degeneration, 
sondern  wir  bezeichnen  dieselbe  als  eine  Lipomatosis  (0  b  e  s  i  t  a  s, 
Adiposis).  In  beschränktem  Maasse  vorhanden  kann  sie  als  physio- 
logisch gelten,  wird  sie  excessiv,  so  fällt  sie  in  das  Gebiet  der  Patho- 
logie. In  letzterem  Falle  enthalten  auch  Zellen  Fett,  welche  normaler 
Weise  seiner  entbehren.  Die  Ablagerung  erfolgt  in  Form  von  Tropfen 
(Fig.  12  a),  die  sehr  bald  zu  grösseren  Kugeln  confluiren,  bis  eine  ein- 
zige grosse  Fettkugel  (Fig.  12  h)  die  ganze  Zelle  einnimmt.  Sitz  dieser 
Obesitas  sind  namentlich  Bindegewebszellen  verschiedener  Körperstellen 
und  die  Leberzellen. 

Von  dieser  Lipomatose  ist  die  fettige  Degeneration  wohl  zu 
unterscheiden,  indem  bei  letzterer  nicht  Ablagerungsfett,  sondern  Fett, 
welches  durch  Zerfall  des  Zelleneiweisses  an  Ort  und  Stelle  entstanden 
ist,  auftritt.  Unter  normalen  Verhältnissen  bilden  die  Gewebszellen  Fett 
aus  dem  zugeführten  Nahrungseiweiss  und  den  Kohlehydraten,  wonach 
dasselbe,  ebenso  wie  das  zugeführte  Nahrungsfett  entweder  weiter  zer- 
legt oder  als  Körperfett  angesetzt  wird.  Bei  der  fettigen  Degeneration 
bildet  sich  Fett  aus  dem  Zelleneiweiss ,  bleibt  eine  Zeit  lang  in  den 
entarteten  Zellen  liegen  und  wird  dann  resorbirt  und  weiter  zerlegt 
oder  an  anderer  Stelle  als  Körperfett  angesetzt.  Da  hierbei  der  Ver- 
lust an  Eiweiss  nicht  sofort  wieder  ersetzt  wird,  so  ist  diese  Fett- 
bildung mit  einer  Atrophie  verbunden. 

Nach  YoiT  (UrsacAefi  der  Fettablagerung  im  Körper,  München  1884) 
vermag  der  Organismus  sowohl  aus  zugeführtem  Nahrungsfett  als  aus  Ei- 
weiss und  wahrscheinlich  auch  aus  Kohlehydrat  Fett  anzusetzen.  Die 
nächste  Ursache  der  Stoffzersetzung  liegt  nicht  in  der  Wirkung  des  Sauer- 
stoffs ,  sondern  in  der  Organisation  der  Zellen  ,  welche  nach  Maassgabe  der 
äusseren  Bedingungen  complicirte  chemische  Verbindungen  in  einfachere 
zerlegen.  Am  leichtesten  ;jerfällt  das  den  Zellen  zugetragene  gelöste  Eiweiss, 
sodann  die  Kohlehydrate,  am  schwierigsten  das  Fett  und  zwar  sowohl  das 
als  solches  mit  der  Nahrung  zugeführte,  als  auch  das  im  Körper  aus  Eiweiss 
oder  aus  Kohlehydrat  entstandene.  Wird  Fett  im  Ueberschuss  zugeführt, 
oder  ist  die  Thätigkeit  der  Zellen  erschöpft,  ehe  das  aus  Eiweiss  abge- 
spaltene Fett  zersetzt  ist ,  so  wird  Fett  angesetzt ,  ebenso  auch ,  wenn  bei 
gleichzeitiger  Zufuhr  von  Fett  und  Kohlehydrat  oder  Eiweiss  die  Zellen 
nach  der  Zerlegung  der  letzteren  zu  Herbeiführung  weiterer  Zerlegungen 
unfähig  geworden  sind.  Verstärkung  der  Nahrungszufuhr,  Muskelthätigkeit 
und  Steigerung  der  Körpertemperatur  steigern  die  zersetzende  Thätigkeit 
der  Zellen,  Alcohol,  Morphium  und  Chinin  schwächen  sie.  Fettleibigkeit  be- 
ruht auf  einer  zu  reichlichen  Nahrungsaufnahme  im  Verhältniss  zum  Stoff- 
verbrauch im  Körper,  Der  Stoffverbrauch  ist  dabei  entweder  normal  oder 
durch  Schwächung  der  Zellen,  oder  durch  Verkleinerung  von  deren  Zahl 
herabgesetzt.  Stellt  sich  bei  anämischen  Zuständen  eine  gesteigerte  Fett- 
ablagerung ein,  so  liegt  die  Ursache  hierfür  darin,  dass  die  Zellmasse  des 
Körpers  abnimmt  und  danach  auch  die  Zersetzungsvorgänge.  Verwandelt  sich 
in  atrophirenden  Muskeln  das  intermusculare  Bindegewebe  in  Fettgewebe, 
so  dürfte  auch  für  diese  Erscheinung  die  Ursache  in  der  Abnahme  der 
Stoffzerlegung  im  Muskel  liegen. 


Fettige  Degeneration. 
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Literatur:  Von,  Physiologie  des  allg.  Stoffwechsels ,  Hermann' s  Handb. 
d.  Physiol.  FI.  1881 ;  Pettenkofek  u.  Voit,  Zeitschr.  J.  Biol.  IX ;  Subbotin, 
ib.  FI;  Fkanz  Hofmann,  ib.  FIII ;  Lebedeff,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss. 
1882;  Zawaktkin,  Fettaufnahme  im  Dünndarm  durch  IV ander  zelten ,  Arch. 
f.  d.  ges.  Physiol.  XXXI  1883 ;  Hoppe-Seyleb,  Physiol.  Chemie,  Berlin  1877 ; 
J.  MuNK,  Firch.  Arch.  80  u.  95  Bd.;  Ebstein,  Die  Fettleibigkeit  und  ihre 
Behandlung ,  Wiesbaden  1882  und  Ueber  W asser enlziehung  und  anstreng. 
Muskelbewegungen  bei  Fettsucht  etc.,  Wiesbaden  1885;  Oektel,  Kritisch- 
physiologische Besprechung  der  Ebstein' sehen  Behandlung  der  Fettleibigkeit, 
Leipzig  1885. 

§  47.  Fettig  degenerirte  Zellen  lassen  in  ihrem  Innern  con- 
stant  kleinere  oder  grössere  Tröpfchen  erkennen.  Dieselben 
sind  farblos,  hellglänzend  und  dunkel  conturirt;  unlöslich  in  Essig- 
säure, löslich  in  Alcohol  und  Aether.  In  Osmiumsäure  färben  sie  sich 
schwarz.  Ihre  Zahl  und  Grösse  ist  eine  sehr  wechselnde,  doch  pflegt 
die  Grösse  selbst  der  grössten  nicht  bedeutend  zu  sein.  So  enthält  z. 
B.  der  fettig  degenerirte  Herzmuskel  je  nach  dem  Grade  der  Verfettung 
(Fig.  11)  bald  mehr  bald  weniger  Fetttröpfchen,  welche  alle  klein  sind 
und  nur  selten  zu  etwas  grösseren  Tröpfchen  confluiren,  niemals  aber 
grosse  Tropfen  bilden. 

In  ähnlicher  Weise  präsentirt  sich  auch  die  fettige  Degeneration 
der  Leberzellen  (Fig  V2cd)  und  der  Nierenepithelien  (Fig.  20  6/"),  nur 
ist  die  Grösse  der  Fetttröpfchen  keine  so  gleichmässige.  Erreicht  in 
Leber  und  Mere  die  fettige  Entartung  höhere  Grade,  so  lösen  sich  die 
degenerirten  mit  Fetttröpfchen  durchsetzten  Zellen  aus  ihrem  Zusammen- 
hang mit  den  Nachbarzellen  und  zerfallen  zu  einem  aus  Körnchen  und 
Tröpfchen  bestehenden  fettigen  Detritus  (Fig.  12 ef). 


Fig.  11. 


Fig.   11.     Fettige  Degenera- 
tion des  Herzmuskels. 
Vergr.  350. 

Fig.  12.  Fetthaltige 
Leberzellen,  'au.  5  Fett- 
infiltration, c  d  ef  Fettige  De- 
generation.    Vergr.  400. 


Fig.   12. 


Die  fettige  Degeneration  kommt  sowohl  an  Epithelien  als  an  Binde- 
substanzzellen vor.  Betrifft  dieselbe  ganze  Zellcomplexe,  so  lässt  sie 
sich  meistens  schon  mit  unbewaffnetem  Auge  erkennen,  und  zwar  um 
so  leichter,  je  hochgradiger  die  Verfettung  und  je  geringer  die  Eigen- 
färbung des  betreffenden  Gewebes  und  je  geringer  der  Blutgehalt  ist. 
Farblose  durchscheinende  Bindesubstanzen  wie  die  Intima  des  Herzens 
und  der  Gefässe  erhalten  ein  opak  weissliches  Aussehen,  das  Kinden- 
gewebe der  Nieren  wird  grauweiss,  bei  starker  Verfettung  opak  gelblich 
weiss,  das  Herzfleisch  erhält  ein  gelbliches  Aussehen,  und  auch  die  der 
Willkür  unterworfenen  Muskeln  sehen  blass  gelbbraun  aus. 

Erfolgt  nach  fettiger  Degeneration  ein  völliger  Zerfall  der  Gewebe 
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und  dickt  sicli  zugleicli  die  Zerfallsmasse  durch  Wasserverlust  ein,   so 
geht  die  fettige  Degeneration  in  weiche  Verkäsung  (s.  §  36)  über. 

Wie  die  Zellen  fester  Gewebe,  so  gehen  auch  die  Zellen  von  Flüs- 
sigkeiten (Eiter),  sowie  von  geronnenen  Exsudatmassen  sehr  häufig  eine 
fettige  Degeneration  ein,  die  mit  einem  Zerfall  der  Zellen  endet. 

Fettig  zerfallende  Gewebe  sowohl  als  Flüssigkeiten ,  deren  Zellen  de- 
generireu,  enthalten  sehr  oft  grosse  Zellen ,  die  ganz  gefüllt  sind  mit  Fett- 
körnchen. Man  nennt  sie  Fettkörnchenzellen.  Ihre  Entstehung  ist 
nur  zum  Theil  auf  fettige  Degeneration  der  betreffenden  Zellen  selbst 
zurückzuführen.  Häufig  handelt  es  sich  um  Wanderzellen,  die  durch  Auf- 
nahme von  fettigen  Zerfallsproducten  sich  zu  diesen  Körnerkugeln  umgewan- 
delt haben.     Genaueres  darüber  s.  §  90. 

Nach  Untersuchungen  von  Ehrlich  {Zeitschr.  f.  klin.  Med.  VT)  ist 
das  schon  normal  im  Organismus  an  verschiedenen  Stellen  z.  B.  in  Knorpel- 
zellen und.  in  verschiedenen  Epithelien,  in  den  Muskeln  etc.  vorkommende 
Glycogen  bei  Diabetes  in  den  Meren  bedeutend  vermehrt.  Im  Isth- 
mus der  Henle'schen  Schleifen  der  Nieren  sind  die  Zellen  fast  vollständig 
von  Glycogen  erfüllt.  Nach  Entfernung  des  Glycogen  durch  Wasser  bilden 
die  Epithelien  Pilanzenzellen  ähnliche  Blasen  :  es  tritt  also  eine  eigentliche 
Glycogendegeneration  ein.  Leber-  und  Herzmuskel  dagegen  ent- 
halten bei  Diabetes  nur  geringe  Mengen  von  Glycogen.  Die  bei  Entzün- 
dung emigrirten  weissen  Blutkörperchen  enthalten  regelmässig  Glycogen. 

Literatur  über  Fettgehalt  pathologischer  Organe:  Peels,  Lehrb.  der 
allg.  Pathologie  I,  Stuttgart  1877 ;  Apt,  Ueber  d.  Fettgeh.  pathol.  Organe, 
I.D.  Erlangen  1883;  Weyl  und  Apt,  Virch.  Jrch.  95.  Bd.;  Böttcher,  ib. 
13.  Bd.;  H.  Weber,  ib.  12.  Bd\ 

Literatur  über  den  Glycogengehalt  emöryonaler  tind postembryonaler  Gewebe; 
Hoppe-Seyler  ,  Physiolog.  Chemie,  Berlin  1877 ;  Heidenhain,  Physiologie  d. 
Absonderung ;  Handb.  d.  Phys.  v.  Hermann,  V;  Nasse,  ib.  I;  v.  Freeichs, 
Ueber  d.  Diabetes,  Berlin  1884;  Böhm,  Jrch.  f.  d.  ger.  Physiol.  ÄÄIII, 
1880;  0.  Meter,  Ueber  d.  Glycogengehalt  embryonaler  und  jugendlicher  Or- 
gane, l.-D.,  Berlin  1884,  ref.  in  Fort  sehr.  d.  Med.  III;  Marchand  {Gly- 
cogen in  Geschvmlstzellen),    Virch.  Ar  eh.  100.  Bd. 

§  48.  Die  Ursache  der  fettigen  Entartung  ist  in  einer  Ver- 
änderung der  Blutbeschaffenheit,  d.  h.  also  des  den  Zel- 
len zugeführten  Nährmateriales  und  in  einem  Sinken  der  vitalen 
Leistung  der  Zellen  zu  suchen.  Eine  Hauptrolle  spielt  dabei  eine 
andauernde  Verminderung  der  Sauerstoffzufuhr  (A.  Feänkel), 
indem  sie  zur  Folge  hat,  dass  einerseits  der  Zerfall  des  Eiweisses  und 
damit  auch  die  Bildung  von  Fett  gesteigert,  dass  andererseits  aber 
das  sich  bildende  Fett  nicht  weiter  zersetzt  wird. 

Da  hierbei  dem  gesteigerten  Eiweisszerfall  keine  zureichende  Neu- 
bildung von  Körpereiweiss  gegenübersteht,  so  nimmt  der  Gehalt  der 
erkrankten  Organe  an  Eiweiss  ab. 

Entsprechend  dem  eben  Aufgeführten  entstehen  fettige  Degenera- 
tionen bei  Zuständen,  die  mit  allgemeiner  oder  localer  Anämie  ver- 
knüpft sind.  Erkrankt  z.  B.  das  Blut  in  einer  Weise,  dass  seine  Sauer- 
stoffaufnahme verringert  (Anämie,  Leukämie,  Kohlenoxydvergiftung)  und 
die  Ernährung  herabgesetzt  wird,  so  bilden  sich  fettige  Degenerations- 
zustände  in  den  verschiedensten  Organen.  Dasselbe  geschieht  in  einzel- 
nen Organen,   die  in  Folge  von  Gefässerkrankungen   zu  wenig  Blut  er- 
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halten,  oder  in  denen  der  Abfluss  des  Blutes  gehemmt  und  dadurch  die 
Erneuerung  des  Blutes  verzögert  ist.  Auch  Organe,  die  zur  Unthätigkeit 
gezwungen  (Muskeln),  einem  geringen  Stoffwechsel  unterliegen,  verfetten. 
Endlich  bildet  sich  Fett  auch  in  Zellen,  welche  von  ihrem  Ernährungsboden 
abgestossen  sind  und  bei  ihrem  Absterben  im  Organismus  liegen  bleiben. 

Wie  Anämie,  so  steigern  auch  zahlreiche  Gifte  wie  z.  B.  Phosphor, 
Chloroform,  Jodoform,  Arsensäure,  Schwefelsäure,  Salpetersäure  etc.,  ferner 
auch  das  Fieber  den  Eiweisszerfall  und  führen  zu  fettiger  Entartung  ver- 
schiedener Organe.  Wahrscheinlich  spielt  auch  hiebei  die  Verringerung 
der  Sauerstoffzufuhr  zu  den  Geweben  eine  wichtige  Rolle,  doch  kann 
auch  eine  directe  Schädigung  der  Zellen  die  Ursache  ihres  Zerfalls  sein. 

Die  Entscheidung,  ob  Fett,  das  man  in  den  Zellen  eines  Organes 
findet,  als  Product  eines  degenerativen  Vorganges  oder  als  Product 
einer  Ablagerung  anzusehen  sei,  ist  in  den  meisten  Fällen  leicht,  in 
einzelnen  schwierig  zu  treffen.  Man  gibt  meistens  an,  dass  das  Fett 
bei  degenerativer  Atrophie  in  kleinen  Tröpfchen  auftritt,  die  unter- 
einander nicht  confluiren,  dass  das  Ablagerungsfett  dagegen  zu  grossen 
Tropfen  confluirt.  Dies  gilt  für  die  Mehrzahl  der  Gewebe,  aber  nicht 
für  alle.  Es  gilt  z.  B.  für  die  quergestreiften  Muskeln,  Herzmuskeln, 
glatten  Muskeln,  Gliazellen  etc.  Bei  Verfettung  der  Nierenepithelien 
dagegen  bilden  sich  schon  etwas  grössere  Tropfen,  und  in  der  Leber 
tritt  das  Degenerationsfett  sowohl  in  kleinen  als  in  grossen  Tropfen 
(Phosphorvergiftung)  auf. 

Auf  der  anderen  Seite  tritt  auch  bei  Fettablagerung  das  Fett  zu- 
erst in  kleinen  Tröpfchen  auf,  und  bei  Resorption  von  Fett  aus  den 
Depots  zerfallen  die  grossen  Fetttropfen  auch  in  kleine  Kügelchen. 

Ist  nach  der  histologischen  Beschaffenheit  die  Diagnose  nicht  sicher 
zu  stellen,  so  gibt  meist  der  Sitz  des  Fettes  Anhaltspuncte.  Das 
Auftreten  von  Fetttröpfchen  in  Zellen,  die  normaler  Weise  kein  Fett 
enthalten,  unter  Umständen  die  eine  vermehrte  Zufuhr  von  Fett  aus- 
schliessen  lassen,  spricht  für  eine  Entstehung  desselben  aus  Zelleiweiss, 
ebenso  gleichzeitig  bestehender  Zerfall  der  Zellen.  Schwierigkeiten  er- 
heben sich  daher  eigentlich  nur  bei  Geweben,  die  auf  der  einen  Seite 
normale  Fettdepots  sind,  auf  der  anderen  auch  zu  fettiger  Entartung 
neigen,  also  besonders  bei  der  Leber.  Es  ist  auch  bei  derselben  oft 
schwer  zu  sagen,  wie  viel  von  dem  in  ihr  befindlichen  Fett  in  loco 
entstanden,  wie  viel  zugeführt  ist.  Eine  weitere  Complication  ent- 
steht dadurch,  dass  Degenerationsfett  abgeführt  und  in  den  Depots 
als  Infiltrations  oder  Ablagerungsfett  deponirt  werden  kann.^ 

Nach  A.  Fränkel  ist  bei  allen  Processen,  bei  denen  die  Sauerstoifzu- 
fuhr  zum  Organismus  erheblich  und  für  längere  Zeit  herabgesetzt  ist,  der 
Eiweisszerfall  gesteigert,  und  diese  Steigerung  ist  die  Vorbedingung  für 
die  fettige  Degeneration  der  Gewebe.  Die  Erklärung  dafür  liegt  nach  ihm 
darin,  dass  unter  dem  Einfluss  des  Sauerstoffmangels  zuerst  eine  Art  ISTekro- 
biose  der  Zellen  eintritt,  worauf  die  absterbenden  Gewebe  den  allerorts 
im  Körper  vorkommenden  TJmsetzungsvorgängen  anheimfallen ,  wobei  das 
Eiweiss  in  stickstoffhaltige  und  stickstofflose  Theile  d.  h.  Fett  zerfällt, 
von  denen  die  Ersteren  durch  den  Urin  ausgeschieden  werden ,  während 
das  Fett  zunächst  liegen  bleibt,  Feänkel  stützt  sich  dabei  auf  Beobach- 
tungen über  Phosphor  Vergiftung,  bei  welcher  die  Sauerstoffaufnahme  herab- 
gesetzt (Storch  und  Eaüee)  und  der  Eiweisszerfall  gesteigert  ist,  ferner  auf 
die  Folgen  von  Blutentziehungen,  von  Behinderung  des  Lungengaswechsels 
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und  Kohlenoxydvergiftungen ,  bei  denen  nacli  seinen  Unter suchun gen  Ge- 
websverfettung  auftritt,  während  zugleich  die  Stickstoffausscheidung  im 
Urin  steigt.  Feänkel  will  auch  beim  Fieber  den  gesteigerten  Eiweisszer- 
fall  durch  die  Behinderung  der  Sauerstoffzufuhr  erklären,  indem  er  geltend 
macht,  dass  im  Fieber  mit  der  Steigerung  der  Körpertemperatur  die  Fähig- 
keit des  Hämoglobin  Sauerstoff  aufzunehmen  abnimmt,  dass  die  rothen 
Blutkörperchen  in  grosser  Zahl  zu  Grunde  gehen,  und  dass  abnorme  Con- 
tractionen  der  Arterien  auftreten. 

Dass  bei  der  fettigen  Entartung  das  Fett  zunächst  liegen  bleibt,  ist 
nach  der  Anschauung  von  Yoit  nicht  sowohl  durch  den  Mangel  an  Sauer- 
stoff als  dadurch  zu  erklären ,  dass  es  an  lebenskräftigen  Zellen  fehlt, 
welche  das  Fett  zerlegen. 

Literatur:  Letden  icnd  Muhk,  Die  acute  Phosphorvergiftung,  Berlin 
1865  ,•  Baüeb,,  Stoff  Umsatz  bei  Phosphorvergif tung^  Zeitschr.  f.  Biol.  VII  ; 
ScHULTZEN  und  Eiess,  ebenso,  Annalen  d.  Charite-Krankenkauses  XV;  Teadbe, 
Kohlenoxydver giftung,  Ges.  Beitr.  z.  Pathol.  I ;  Feänkel,  Einßuss  der  ver- 
minderten Sauerstoffzufuhr  auf  den  Eiweiss zerfall,  Virch.  Arch.  67 .  Bd.  ; 
Litten,  Einwirhing  höherer  Temperaturen^  ib.  70.  Bd. :  Moslee,  Arsenik- 
vergiftung, ib.  34.  Bd.;  Liebeemeistee,  Fieberwirkung .^  Deutsch.  Arch.  für 
klin.  Med.  I,  1866;  Binz  und  Schulz,  Kohlenoxydgasver giftung,  Arch.  für 
exper.  Pathol.  XIV;  Ehelich,  Das  Sauerstoffbedürfniss  des  Organismus, 
Berlin  1885 ;    Cohnheim,    Vorles.  über  allgemeine  Pathologie  I,   Berlin  1882. 

§  49.  Wo  Fett  in  grösserer  Menge  vorhanden  ist,  bilden  sich  nicht 
selten  krystallinische  Abscheidungen  in  Form  geschwungener  Nadeln, 
die  sich   zu  Büscheln  gruppiren  (Fig.  13  h  d).    Man  bezeichnet  sie  als 


Fig.  13. 
a  Chole  stea- 
rintafeln, b 
Druse  von  Mar- 
garinnadeln 
frei,  G  in  Fettzel- 
len eingeschlossen. 
d  Grasartige  Bü- 
schel von  M  a  r  - 
garinsäurena- 

d  e  1  n.      Vergr. 
300. 


Margarinsäurenadeln.  Ob  es  sich  wirklich  um  Margarinsäure  handelt, 
ist  fraglich.  Da  Palmitin-  und  Stearinsäure,  welche  nebst  Elainsäure, 
mit  Glycerin  verbunden,  die  wichtigsten  Bestandtheile  der  Fette  des 
Organismus  (Tripalmitin,  Triolein,  Tristearin)  bilden,  zu  gleichen  Theilen 
gemischt,  dieselbe  Zusammensetzung  haben  wie  Margarinsäure,  so  bleibt 
es  noch  fraglich,  ob  Margarinsäure,  d.  h.  Trimargarin  einen  Bestand- 
theil  der  natürlichen  Fette  ausmacht. 

Die  Fettnadeln  können  sich  sowohl  innerhalb  fettiger  Zerfallspro- 
ducte  als  auch  innerhalb  normaler  Fettzellen  (c)  bilden.  In  letzterem 
Falle  entstehen  sie  erst  nach  dem  Tode. 
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Fettige  Detritusmassen  enthalten  sehr  oft  Cholestearin ,  welches 
dünne  durchsichtige  rhombische  Tafeln  (Fig.  13  a)  bildet,  deren  Ecken 
oft  ausgebrochen  sind.  Sind  diese  Plättchen  in  reichlicher  Zahl  vorhan- 
den, so  kann  man  sie  an  ihrem  Glitzern  oft  schon  mit  blossem  Auge  er- 
kennen. Sie  sind  in  Alcohol  und  Aether  sowie  in  Fetten  und  Natron- 
verbindungen der  beiden  Gallensäuren  löslich.  Mit  Schwefelsäure  be- 
handelt ,  färben  sich  die  Krystalle  an  den  Rändern  purpurroth ,  rost- 
farben oder  violett.  Noch  besser  tritt  die  Färbung  bei  Jodzusatz  auf. 
Ueber  die  Bildung  des  Cholestearin  ist  nichts  bekannt. 

Nach  Schulze  und  Barbieki  {Journ.  f.  pract.  Chem.  25.  Bd ,  1882)  ist 
das  Cholestearin  ein  Glied  des  vegetabilischen  Stoffwechsels  und  ein  con- 
stanter  Bestandtheil  der  Pflanzenzellen.  Da  man  verschiedene  Cholestearine 
kennt,  so  ist  der  Name  Cholestearin  ein  chemischer  Gattungsbegriff. 


Y.    Mucin-  und  Kolloidmetamorphose  der  Grewebe. 

§  50.  Die  schleimige  Degeneration  der  Gewebe  hat  ihr  phy- 
siologisches Vorbild  in  der  Schleimproduction  der  Schleimhäute  und 
Schleimdrüsen. 

Man  findet  bekanntlich  im  Epithel  der  Schleimhäute  sogen.  Becher- 
zellen (Eimer),  d.  h.  Zellen,  die  aussehen  wie  ein  Becher,  dessen  Fül- 
lung aus  einer  überschäumenden  durchsichtigen  Masse  besteht.  Letztere 
ist  der  aus  dem  Protoplasma  gebildete  Schleim.  In  den  Schleimdrüsen 
quellen  die  Epithelzellen  bei  der  Schleimbereitung  auf,  wobei  besonders 
die  centralen  Theile  durchsichtig  werden  und  die  Körnchen  des  Proto- 
plasma auf  einzelne  Gruppen  oder  Züge  reducirt  sind.  Die  sogen. 
Schleimkörperchen  im  Sekret  der  Speicheldrüsen  mit  dem  glasigen 
durchsichtigen  Inhalt  und  den  zitternden  Protopiasrüakörnern  sind  schlei- 
mig entartete  Rundzellen. 

Die  aus  dem  Protoplasma  gebildete  Schleimmasse  kann  sich  ent- 
leeren und  die  Zelle  sich  erhalten,  in  andern  Fällen  geht  die  Zelle  zu 
Grunde. 

Wie  unter  normalen,  so  wird  auch  unter  pathologischen  Verhält- 
nissen Schleim  producirt.  Bei  dem  Katarrh  der  Schleimhäute  (s.  Ab- 
schn.  VI  Fig.  45)  ist  die  Vermehrung  der  glasigen  Schleimmassen  durch 
eine  Erhöhung  der  Schleimproduction  der  Deckepithelien  sowohl  als 
der  Drüsenzellen  bedingt.  In  Schleimhäuten  mit  Cylinderzellen  ist  dabei 
die  Zahl  der  Becherzellen  vermehrt  und  im  Secret  liegen  Zellen,  die 
vollkommen  schleimig  degenerirt,  d.  h.  in  eine  glashelle  mit  spärlichen 
Körnern  durchsetzte  Masse  umgewandelt  sind.  Andere  Zellen  enthalten 
den  Schleim  in  Form  kleinerer  und  grösserer  Tropfen. 

Ebenso  wie  die  Epithelien  normaler  Gewebe  können  auch  Epithelien 
pathologischer  Gewebe  der  schleimigen  Metamorphose  verfallen.  So  ent- 
hält die  epitheliale  Auskleidung  cystischer  Bildungen  in  Eierstocks-  und 
Darmgeschwülsten  oft  zahlreiche  Becherzellen  (Fig.  14  a)  und  total  ver- 
schleimte Zellen  (&)  und  bei  einzelnen  Krebsen  geht  ein  grosser  Theil 
der  Epithelzellen  eine  schleimige  Metamorphose  ein. 

Wie  epitheliale  Gewebe,  können  auch  Bindesubstanzen  also 
Bindegewebe,  Knorpel,  Knochen,  Fettgewebe,  Knochenmark  und  Sarcom- 
gewebe eine  schleimige  Entartung  eingehen  und  dadurch  eine  gallertige 
durchscheinende   Beschaffenheit   erhalten.    Bei   diesen   Geweben  ist  es 
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Fig  14.  Schleimig  entartete  Epithelzellen  aus  einem  Kystadenoma  des 
Eierstockes,     a  In  geringem   Grade,   b  stark  verschleimte   Zellen.      Vergr.   400. 

Fig.  15.  Schleimige  Entartung  des  Bindegewebes  der  Aortenklappen. 
a  Fibröses  Gewebe,  b  Verschleimtes  Gewebe.  Mit  Osmiumsäure  gehärtetes,  gefroren  ge- 
schnittenes ,  in   Glycerin   eingelegtes  Präparat.     Vergr.   350. 

vornehmlicli  die  Grund  Substanz  (Fig.  15  &),  in  welcher  sich  die  schlei- 
mige Metamorphose  vollzieht,  und  die  zu  einer  homogenen  structur- 
losen  Masse  wird.  Die  Zellen  können  sich  dabei  erhalten  oder  fettig 
degeneriren,  oder  ebenfalls  schleimig  entarten,  so  dass  sich  schliesslich 
eine  hyaline  Masse  bildet,  in  der  nur  noch  vereinzelte  Bindegewebs- 
fasern, oder  einzelne  Zellen  oder  Zellhäufchen  an  das  ursprüngliche 
Gewebe  erinnern. 

Der  Schleim  ist  im.  Wasser  sehr  quellungsfähig.  Behandlung  mit 
Essigsäure  ruft  faden-  und  streifenförmige  Gerinnung  hervor,  die  sich 
in  überschüssiger  Säure  nicht  wieder  löst;  auch  durch  Alcohol  wird 
das  Mucin  gefällt  und  quillt  bei  Wasserzusatz  wieder  auf. 

Im  Blute  und  im  Knochenmark  und  in  der  Milz  Leukämischer  sowie 
in  entzündeten  Bronchien  findet  man  nicht  selten  sehr  spitze  zierliche 
farblose  Oktaeder,  welche  nach  ihren  Entdeckern  als  Charcot'sche  oder 
als  Ley  den 'sehe  Krystalle  bezeichnet  werden.  Nach  ihren  optischen 
und  physicalischen  Eigenschaften  handelt  es  sich  wahrscheinlich  um  eine 
dem  Mucin  ähnliche  krystallisirte  Substanz  (Salkowski).  Nach  Kurschmann 
entwickeln  sie  sich  wahrscheinlich  aus  zerfallenden  farblosen  Blutkörper- 
chen. Ungar  konnte  sie  beim  Stehenlassen  von  Sputa  in  der  feuchten 
Kammer  erzeugen. 

Li  lernt  UV :  Charcot,  Gaz.  hebd.  1860  N.  47;  Leyden  und  Salkowski, 
Firch.  Arcli.  54.  Bd.  ;  Eriedreich,  ebenda,  30,  Bd. ;  Zenker,  Deutsch.  Arch. 
f.  klin.  Med.  ÄFIII  und  ÄÄÄII ;  Cxtrschmann,  ebenda,  ÄÄÄll;  Ungar,  Cen- 
tralbl.  f.   med.   ft'iss.  1880. 

§  51.  Die  KoUoidMldung  ist  ein  Vorgang,  welcher  der  Mucin- 
bildung  nahe  steht,  indem  es  sich  dabei  ebenfalls  um  die  Umwandlung 
eines  Eiweisskörpers  handelt.  Genaueres  über  die  chemischen  Vor- 
gänge ist  nicht  bekannt.  Das  Material,  aus  dem  Kolloid  entsteht,  sind 
die  Epithelzellen.  Als  physiologisch  kann  man  die  Bildung  einer  ge- 
wissen Menge  von  Kolloidsubstanz  in  der  Schilddrüse  in  höherem  Alter 
ansehen.  In  dieser  Zeit  liegen  im  Parenchym  der  Drüse  (Fig.  16  c) 
grössere  und  kleinere  Kugeln  eingesprengt,  die  auf  dem  Durchschnitt 
ein  durchscheinendes,  gekochtem  Sago  oder  Speck  ähnliches  Aussehen 
zeigen.  Sie  sind  meist  gelblich  oder  bräunlich  gefärbt,  von  der  Consi- 
stenz  einer  festen  Gallerte. 


Kolloidbildung. 
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Fig.  16.  Kolloid  in  einer  vergrösser- 
ten  Schilddrüse,  a  Mit  Zellen  gefüllte  Fol- 
likel, b  Follikel  mit  Lumen.  c  Kolloid- 
klumpen, d  Capillare.  e  Bindegewebssep- 
tum  mit  Arterie.  Mit  Hämatoxylinalaun  gef. 
Präp.     Vergr.   60. 


Ist  die  Kolloidbildung  patho- 
logisch vermehrt,  so  nimmt  die 
durchscheinende  Substanz  den 
grössten  Theil  der  Drüsenmasse  ein 
und  kann  sogar  eine  bedeutende 
Vergrösserung  der  Schilddrüse  be- 
dingen (Kolloid  kröpf). 

Das  Kolloid  der  Schilddrüse 
erweist  sich  auch  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  als  ho- 
mogen. Die  Masse  schliesst  nur 
wenige  zellige  Elemente  ein  und 
meist  nur  an  ihrer  Peripherie,  wo 
die  Anbildung  des  Kolloid  erfolgt. 
Zuweilen  setzt  sich  ein  grösserer 
Herd  aus  kleineren  Kugeln  zu- 
sammen oder  ist  von  Vacuolen 
durchsetzt.  Die  Bildung  der  Kol- 
loidmasse geht  in  der  Weise  vor  sich,  dass  zunächst  in  den  Zel- 
len der  Schilddrüsenbläschen  homogene  Kugeln  sich  entwickeln,  welche 
aus  den  Zellen  austreten  oder  zu  grösseren  Bildungen  heranwachsen, 
welche  schliesslich  die  ganze  Zelle  einnehmen.  Soweit  dies  den  histo- 
logischen Bildern  ent- 
nommen werden  kann, 
scheint  sich  Kolloid  auch 
aus  Conglomeraten  abge- 
stossener  Epithelzellen 
(Fig.  \1  g)  bilden  zu  kön- 
nen. Gerathen  sie  unter- 
einander in  Berührung, 
so  verschmelzen  sie  zu 
der  homogenen  Kolloid- 
substanz. 

Kolloidkugeln,  die  den 
oben  besprochenen  durch- 
aus ähnlich  sind,  enthal- 
ten nicht  selten  auch  die 
Harnkanälchen  patholo- 
gisch veränderter  Nieren 
(Fig.  11  fli),  häufig  auch 
die  Follikel  der  Hypophy- 
sis.  In  cystisch  entarte- 
ten Harnkanälchen  liegen 
gelegentlich  ganze  Haufen  solcher  Kugeln  (7^). 

Von  Schleim  unterscheidet  sich  die  Kolloidsubstanz  dadurch,  dass 
Essigsäure  keine  Gerinnung  hervorruft,  und  dass  auch  Alcohol  und 
Chromsäure  keine  Trübung  bewirken. 
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Fig  17  Schnitt  aus  einer  artioscleiotibchen  Sthrumpf- 
nieie  mit  Ko  1 1  o  i  d  m  abi>  e  n  in  den  IlainLanal- 
chen  a  Verdickte  Arterie  b  Verödeter  Glomerulus. 
c  Kapsel  des  Glomerulus.  d  e  Atrophische  Harnkanäl- 
chen /  Harnkanälchen  mit  geschichteten  Kolloidcylin- 
dern.  g  Hyaline  Masse ,  welche  Epithelien  einschliesst. 
h  Cyste  mit  geschichteten  Kolloidkugeln,  i  Stroma.  Mit 
Alauncarmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes 
Präparat.     Vergr.    150. 


Nach  YiKCHOW  sind  die  homogenen  Kugeln  in  den  Zellen  noch  nicht 
Kolloidsubstanz.  Die  letztere  bildet  sich  aus  denselben  erst  nach  ihrem 
Zusammensintern  durch  eine  chemische  Umwandlung.  Vikchow  bezeichnet 
die  Kugeln  als  modificirtes  Protoplasma.  Das  Kolloid  besteht  wahrschein- 
lich aus  verschiedenen  Eiweisskörpern. 
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V.  Recbxinghausen  hat  in  seiner  allgemeinen  Pathologie  der  Ernäh- 
rung {Deutsche  C/iir.  2.  und  3.  Lief.)  unter  dem  Begriff  kolloide  De- 
generation verschiedene  Degenerationsprocesse ,  nämlich  die  amyloide, 
die  schleimige  und  die  von  ihm  als  hyaline  Degeneration  bezeichnete  Ent- 
artung zusammengefasst.  Nach  ihm  entsteht  sowohl  das  Amyloid  als  das 
Mucin  und  das  Hyalin  aus  Zellprotoplasma  und  alle  sondern  sich  als  Sub- 
stanzen ab,  welche  in  den  Gewebssäften  nicht  löslich  sind,  sondern  höch- 
stens darin  quellen ,  also  den  Character  kolloider  Körper  (Graham)  gleich- 
sam in  höchster  Potenz  darbieten.  Das  Hyalin  speciell  ist  nach  ihm  ein 
Eiweisskörper ,  der  sich  mit  Eosin ,  Carmin  und  Pikrocarmin  und  säure- 
beständigem Fuchsin  intensiv  färbt,  dabei  homogen  und  stark  lichtbrechend 
ist,  mit  Säuren  behandelt  sich  wenig  verändert  und  in  seiner  Widerstands- 
fähigkeit gegen  Alcohol ,  Wasser,  Ammoniak  und  Säuren  dem  Amyloid 
gleicht,  die  Jodreaction  dagegen  nicht  gibt.  Bei  seiner  Bildung  findet  ein 
Zusammenschweissen  der  Bestandtheile    einander   benachbarter  Zellen  statt. 

Nach  V.  Recklinghaitsen  kommt  das  Hyalin  vor: 

1.  in  Kystomen  der  Schilddrüse,  der  Hypophysis,  der  Schleimdrüsen 
und  der  accessorischen  Drüsen  der  innern  weiblichen  Genitalien  und  der 
Harnwege ; 

2.  im  Auge ,  als  kugelige  Prominenzen  auf  den  Glashäuten ,  oder  als 
membranöse  Auflagerung  und  Verdickung  derselben ,  ferner  in  den  halb- 
cirkelförmigen  Canälen  des  Ohres ; 

3.  bei  acuten  und  chronischen  Entzündungen  drüsiger  Organe ,  am 
häufigsten  in  den  Harncanälchen  der  Niere  (hyaline  Cylinder)  ferner  in 
den  Schweisscanälchen  und  den  Eierstocksfollikeln ; 

4.  in  hyperplastischen  Tumoren  der  Bindegewebe  und  der  lymphati- 
schen Gewebsarten ,  in  Lymphomen,  Tuberkeln,  Sarcomen  ,  Myxomen,  in 
den  Plexus  chorioidei ,  in  Kolloidmilien  der  äusseren  Haut ,  bald  kugelige 
oder  kaktusartige  Klumpen,  bald  Häute  und  Schläuche  bildend,  ferner  in 
Lymphangiomen  und  Carcinomen; 

5.  an  der  Oberfläche  und  in  den  oberflächlichen  Schichten  der  Schleim- 
häute als  Hauptbestandtheil  der  diphtheritischen  Membranen ; 

6.  als  Gerinnungen  auf  dem  Endocard  und  den  Gefäss Wandungen  und 
in  Capillaren  (hyaline  Thromben),  sowie  als  hyaline  Einlagerungen  in  den 
Schichten  der  Gefässwände ; 

7.  als  wachsartige  Degeneration  der  Muskeln,  als  variköse  Verdickung 
der  Axencylinder  und  als  MoEGAONi'sche  Kugeln  in  kataraktösen  Linsen. 

Was  V.  Recklinghattsen  als  Hyalin  zusammenfasste ,  sind  Bildungen, 
welche  bis  jetzt  theils  der  Kolloidentartung,  theils  der  Coagulationsnekrose, 
theils  der  hyalinen  Bindegewebsentartung  zugezählt  wurden.  Ich  kann 
mich  auch  jetzt  nicht  der  Auffassung  von  v.  Recklinghausen  anschliessen, 
da  von  ihm  unter  dem  Begriff  Hyalin  Substanzen  zusammengestellt  werden, 
die  meines  Erachtens  nicht  gleichwerthig  sind.  Das  sub  5  und  6  aufge- 
führte Hyalin  ist  grossentheils  nichts  anderes  als  homogen  aussehendes 
Fibrin ,  während  das  sub  1  erwähnte  grossentheils  dem  Kolloid  zugetheilt 
werden  muss.  Das  erstere  ist  ein  Product  des  Blutplasma  und  der  farb- 
losen Blutkörperchen,  das  letztere  dagegen   ein  Product  von  Epithelien. 

Die  von  v.  Recklinghausen  gegebenen  Merkmale  des  Hyalin  scheinen 
mir  nicht  hinzureichen ,  um  eine  Substanz  hinlänglich  zu  charakterisiren. 
Alle  die  aufgeführten  Farben  färben  verschiedene  Substanzen  in  intensiver 
Weise,  und  homogen  geronnenes  Fibrin  sowie  zu  Schollen  coagulirte  Zellen 
sind  gegen  Alcohol,  Wasser  und  Säuren  ebenfalls  sehr  resistent. 


Amyloid  entartun  g. 
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YI.    Die  amyloide  Degeneration  und  die  amyloiden 
Concremente. 

§  52.  Unter  Amyloide ntartung  versteht  man  einen  eigen- 
artigen Degenerationspr ocess,  der  häufig  an  den  Geweben 
des  Blutgefäss  -  Bindegewebsapparates  auftritt  und  einen 
progressiven  Character  trägt.  Hiebei  wird  in  den  erkrankten 
Theilen  ein  Eiweisskörp  er  (Amyloidsubstanz)  abgelagert, 
so  dass  die  betroÜenen  Gewebe  erheblich  an  Masse  zunehmen  und  zu- 
gleich für  die  mikroskopische  Betrachtung  ein  eigenthümliches,  glasig 
homogenes  Aussehen  erhalten.  Die  Erkrankung  kann  an  allen 
Organen  vorkommen ;  besonders  häufig  tritt  sie  in  der  Milz,  der  Leber, 
den  Nieren,  dem  Darm  und  den  Lymphdrüsen  auf. 

Höhere  Grade  der  ,; 

Erkrankung    sind    für  .     „l/i 

das    blosse   Auge    er- 
kennbar, indem  der  be- 

treftende  Theil  ein 
durchscheinendes  spek- 
kiges  Aussehen  (s  p  e  k  - 
kigeDegeneration) 
erhält.  Tritt  die  Er- 
krankung, wie  dies  z.  B. 
nicht  selten  in  der  Milz 
geschieht ,  in  kleinen 
Herden  auf,  so  erschei- 
nen die  Herde  gekoch- 
ten Sagokörnern  ähn- 
lich und  man  bezeich- 
net dementsprechend 
auch  eine  solche  Milz 
als  eine  Sagomilz. 

In   anderen   Fällen 

verbreitet  sich  derPro- 

cess  gleichmässig  durch 

das   Milzparench5Tn. 

Das  ganze  Organ  ver- 

grössert  sich  dabei  und  gewinnt  an  Consistenz,  fühlt  sich  fest  an  und 
zeigt  auf  der  Schnittfläche  in  den  erkrankten  Theilen  ein  durchscheinendes 
speckiges  Aussehen.  Aehnlich 
verhält  es  sich  in  der  Leber. 
Auch  die  Niere  kann  erheb- 
lich sich  vergrössem  und  we- 
nigstens fleckweise  oder  auch 
wohl  nahezu  ganz  ein  specki- 
ges Aussehen  und  eine  feste 
Consistenz  erhalten.  In  anderen 

Fig.  19.  Mit  Methyl  violett 
und  Essigsäure  behandelter 
Schnitt  aus  einer  amyloid 
entarteten  Leber,  a  Leberzel- 
lenbalken, h  Amyloidsubstanz  c  En- 
dothel der  Capillaren.  e  Farblose 
Blutkörperchen.     Vergr.  150. 


Fig.  18.  Mi  t  J  o  dlö  s  un  g  b  e  han  del  t  e  r  S  c  h  n  i  tt 
aus  einer  amyloid  entarteten  Leber,  a  Normales, 
b  amyloid  entartetes  Lebergewebe.  c  Glisson'sche  Kapsel. 
Vergr.  35. 
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Fällen  sind  die  durchscheinenden  Herde  nur  klein,  häufig  makroskopisch 
nicht  erkennbar ,  so  dass  nur  anderweitige  Veränderungen ,  namentlich 
Verfettungen  die  Anwesenheit  von  Amyloid  vermuthen  lassen.  Auch 
am  Darm  ist  die  Degeneration  meist  ohne  optische  oder  chemische 
Hülfsmittel  nicht  erkennbar,  ebenso  an  anderen,  seltener  daran  erkran- 
kenden Organen,  wie  dem  Herzen,  den  grossen  Gefässstämmen ,  der 
Schilddrüse  etc. 

Die  Substanz ,  welche  bei  der  Amyloidentartung  sich  ablagert  und 
meistens  glänzende  homogene  Schollen  bildet,  zeigt  eine  eigen- 
thümliche  Reaction  gegen  Jod,  sowie  gegen  verschiedene 
Anilinfarben.  Jod  in  Wasser,  oder  besser  in  Jodkalium  gelöst  und 
dem  betreffenden  Präparate  aufgegossen,  färbt  die  Amyloidsubstanz 
dunkelbraunroth  (mahagonibraun),  in  dünnen  Schnitten  unter  dem  Mikros- 
kop beobachtet,  lebhaft  braunroth  (Fig.  18  &),  während  das  amyloidfreie 
Gewebe  strohgelb  (a)  wird. 

Bei  hochgradiger  Entartung,  bei  welcher  die  Gewebe  eine  holzartige 
Consistenz  zeigen  (Verholzung),  tritt  mitunter  eine  violette  oder  blaue 
oder  grüne  Färbung  auf.  Behandelt  man  die  mit  Jod  braun  gefärbten 
Präparate  mit  stark  verdünnter  Schwefelsäure,  oder  mit  Chlorzinklösung, 
so  färben  sich  die  amyloiden  Theile  noch  dunkler  braun,  oder  sie  wer- 
den feuerroth  oder  violett,  oder  blau  oder  grün,  doch  ist  die  Reaction 
meist  unrein. 

Die  als  Methylviolett  oder  Anilinviolett  bekannte  Anilinfarbe  färbt 
amyloide  Theile  rubinroth  (Fig.  19&),  während  sie  gesunde  Gewebe  {ace) 
blau  oder  dunkel  blauviolett  tingirt. 

Die  eigenthümliche  Reaction  gegen  Jod  hat  Viechoav,  der  Ent- 
decker der  Amyloid  Substanz ,  zuerst  beobachtet.  Sie  veranlasste  ihn, 
die  Amyloidsubstanz  für  einen  stickstofflosen ,  der  Cellulose  oder  dem 
Amylum  nahestehenden  Körper  zu  halten,  indem  Cellulose  sich,  mit  Jod 
und  starker  Schwefelsäure  behandelt,  kornblumenblau,  Amylum  auf 
alleinigen  Jodzusatz  ultramarinblau  färbt.  Viechow  nannte  deshalb  die 
Substanz  Amyloid.  Erst  mehrere  Jahre  später  zeigten  Friedeeich  und 
Kekule,  dass  das  Amyloid  eine  stickstoffhaltige  Substanz,  ein  Eiweiss- 
körper  ist. 

Die  besondere  Reaction  der  Amyloidsubstanz  ermöglicht  es,  die- 
selbe auch  dann  in  den  Geweben  aufzufinden,  wenn  sie  optisch  sich  von 
den  anderen  Gewebsbestandtheilen  nicht  hinlänglich  differenzirt.  Bei 
der  makroskopischen  Untersuchung  frischer  Präparate  ist  nur  darauf 
zu  achten,  dass  das  Blut  aus  dem  zu  untersuchenden  Gewebsstück  aus- 
gewaschen ist ,  weil  sonst  die  Blutfarbe ,  gemischt  mit  der  Farbe  des 
Jod,  die  Reaction  leicht  vortäuscht. 

Gegen  Säuren  und  Alkalien  ist  das  Amyloid  sehr  resistent.  Alco- 
hol  und  Chromsäure  verändern  die  Substanz  nicht ;  auch  gegen  die 
Fäulniss  ist  die  Amyloidsubstanz  sehr  widerstandsfähig. 

Die  Amyloidentartung  der  Organe  war  vor  den  Untersuchungen  Vir- 
CHOw's  nicht  unbekannt.  Die  Namen  Speckleber,  wächserne  Leber,  Speck- 
milz, Sagomilz  hat  Rokitanskt  schon  vorher  eingeführt.  Viechow  hat  in- 
dessen zuerst  die  Amyloidsubstanz  und  zwar  zunächst  in  den  Concrementen 
(s.  §  54),  später  auch  bei  Organdegenerationen  genauer  untersucht  und  ihre 
Reaction  gegen  Jod  entdeckt  {Virch.  Avch.  6.  Bd.).  Dass  der  Körper  stick- 
stoffhaltig ist,  haben  Friedreich  und  Keküle  {Jlrch.  Avch,  16.  Bd.)  zuerst 
nachgewiesen    und  Rudneff    und  KIthne    {Firch.    Arch.    33    Bd.)    bestätigt. 
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Ausführliche  Literaturangaben  über  die  amyloirle  Degeneration,  sowie  zahl- 
reiche Untersuchungen  über  ihr  Vorkommen  finden  sich  bei  Kyber  :  Die 
amyloide.  Degeneration ,  Dorpat  1871  und  Virch.  Jreh.  81.  Bd.  Ueber  die 
Färbung  mit  Jodmethylanilin  hat  zuerst  Jürgens  [Fire/i.  Avvh.  65.  lid.) 
Mittheilung  gemacht. 

§  53.    Die  AMagerungs-    oder  Bildungsstätte   des   Amyloid 

ist  der  Blutgefässbindegewebsapparat,  vornehmlich  die 
Wand  der  kleinen  Blutgefässe  selbst. 

In  den  Leberacini  liegt  die  Amyloidsubstanz  in  der  Umgebung  der 
Capillarröhren.  Das  Endothel  (Fig.  19  c)  ist  dabei  an  seiner  Aussen- 
fläche  von  einer  mächtigen  Lage  einer  homogenen  glasigen ,  zum  Theil 
durch  Einrisse  in  Schollen  zerfallenen  Masse  (&),  die  nichts  anderes  als 
eben  die  Amyloidsubstanz  ist,  bedeckt.  Die  Leberzellen  sind  zwischen 
den  amyloiden  Massen  entweder  noch  gut  erhalten  (a)  oder  aber  dif- 
formirt  oder  bereits  atrophisch.  Sehr  oft  enthalten  sie  Fett.  An  den 
zuführenden  Blutgefässen  der  Leber  zeigt  namentlich  die  Media  der 
Arterien  amyloide  Schollen. 

In  den  Nieren  (Fig.  20)  entwickelt  sich  das  Amyloid  vorzugsweise 
in  den  Gefässwänden.  Die  Gefässschlingen  der  Glomeruli  (6)  sind  mäch- 
tig gequollen ,  homogen ,  und  ebenso  zeigen  auch  die  Arterien  {i) ,  die 
Venen  und  die  Capillaren  (k)  des  Nierenparenchyms  amyloide  Einlage- 
rungen. 

Aehnliches  würde  man  auch  in  anderen  Organen  constatiren  können, 
z.  B.  in  der  Darmschleimhaut,  doch  ist  das  Gefässsystem  nicht  überall 
so  bevorzugt,  sondern  es  prävalirt  nicht  selten  die  Bindegewebserkran- 
kung.  In  den  Lymphdrüsen  und  der  Milz  z.  B.  (Eberth)  erkrankt  in 
bevorzugter  Weise  das  bindegewebige  Trabekelsystem  und  in  den  Mus- 
keln mit  quergestreifter  Substanz  das  Perimysium  internum  und  das 
Sarcolemm  (Ziegler).  In  drüsigen  Organen,  die  eine  Tunica  propria 
besitzen,  wie  z.  B.  in  Schleimdrüsen  und  Nieren,  erkrankt  auch  diese 
und  quillt  dabei  mächtig  auf. 

Die  Folgen,  welche  aus  der  amyloiden  Degeneration  für  die  Func- 
tionen und  den  Bestand  des  betreffenden  Organs  entspringen,  markiren 
sich  für  die  anatomische  Untersuchung  am  schärfsten  in  der  hocli- 
gradigen  Yeränderung  der  Structiir  einerseits,  in  der  damit  zu- 
sammenhängenden Erkrankung  der  epithelialen  Grewebsbestandtheile 
andererseits.  Die  Amyloidentartuug  trägt  einen  eminent  degenerativeu 
Character.  Die  Bindesubstanzgewebe  selbst  werden  durch  die  Amy- 
loidbildung  dauernd  verändert,  indem  das  schwer  lösliche  Amyloid  nicht 
mehr  verschwindet.  Dass  dies  nicht  gleichgültig  ist  und  die  Funktion 
des  Organs,  z.  B.  der  Nieren  und  des  Darmes,  erheblich  beeinträchtigen 
kann,  liegt  auf  der  Hand. 

Die  Erkrankung  der  Gefässe  führt  zu  einer  bedeutenden  Verdickung 
der  Gefässwände  und  zu  Verengerung  und  Verschluss  der  Gefässlumina 
und  damit  zu  dauernder  Circulationsstörung.  Die  amyloiden  Massen  ver- 
drängen die  benachbarten  Epithelien  und  bringen  sie  zur  Atrophie. 
Infolge  der  mangelnden  Blutzufuhr  kann  auch  Verfettung  der  Epithelien 
auftreten.  Die  amyloide  Leber  enthält  constant  difformirte  und  atro- 
phische Leberzellen,  sehr  häufig  auch  fetthaltige,  d.  h.  in  fettiger  De- 
generation befindliche  Zellen.  In  den  Nieren  ist  Verfettung  des  Epi- 
thels (Fig.  20  ef)  ein  hervorragendes  Characteristicum  der  Amyloid- 
entartung: 
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Fig.  20.  Schnitt  aus 
einer  Amyloidniere. 
a  Normale  Gefässschlin- 
gen.  h  Amyloide  Gefäss- 
schlingen.     c   Verfettetes 

Glomerulusepithel.  c^ 
Verfettetes  Kapselepithel. 
cZ  Auf  den  Capillaren  auf- 
liegende Fetttröpfchen. 
e  Verfettetes  Epithel  in 
situ.  f  Abgestossenes 
und  verfettetes  Epithel. 
g  Hyaline  Gerinnungen 
(Harncylinder).  h  Cylin- 
der  aus  Fetttropfen  im 
Querschnitt,  i  Amyloide 
Arterie.  Tt,  Amyloide  Ca- 
pillare.  l  Zellige  Infil- 
tration im  Bindegewebe, 
m  Rundzellen  innerhalb 
der  Harncanälchen.  Ver- 
gr.  300.  Mit  Müller'scher 
Flüssigkeit,  Ueberosmi- 
umsäure  und  Methylvio- 
lett behandeltes  Präparat. 


In  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen  gehen  zwischen  den  aufquellen- 
den Trabekeln  die  lymphatischen  Elemente  ebenfalls  durch  Atrophie 
und  fettige  Degeneration  zu  Grunde  und  in  den  Muskeln  schwindet  mit 
der  Zunahme  der  Amyloidmasse  im  Bindegewebe  die  contractile  Substanz. 

Die  obige  Darstellung  weicht  in  Rücksicht  auf  den  Sitz  der  Amyloid- 
ablagerung  erheblich  von  den  Angaben  verschiedener  Handbücher  (Rind- 
fleisch) und  Specialarbeiten  ab.  Die  Mehrzahl  der  Autoren  gibt  an ,  dass 
in  drüsigen  Organen  die  Drüsenzellen,  also  die  epithelialen  Elemente,  der 
Hauptsitz  der  Amyloidbildung  seien.  Ich  habe  mich  davon  nicht  überzeugen 
können.  An  sieben  genau  darauf  untersuchten  Lebern  vermochte  ich  eine 
amyloide  Entartung  der  Leberzellen  nicht  zu  constatiren.  Ich  fand  die 
Zellen  stets  noch  vor,  wenn  auch  oft  stark  atrophisch  und  zwischen  den 
Schollen  gewissermassen  erdrückt.  Dasselbe  Ergebniss  haben  auch  Unter- 
suchungen an  Nieren  und  Schleimdrüsen  gehabt.  Ich  muss  daher  Wagner 
{Arch.  d.  Heilkunde  11  1861),  Eberth  {Firch.  Jrch.  80.  Bd.),  Heschl 
{Süzungsber.  d.  k.  k.  Jcad.  d.  IVissensch.  zu  Wien  Bd.  74)  und  Anderen 
beistimmen,  welche  für  den  Sitz  der  Amyloiderkrankung  die  Bindesubstanz- 
gewebe halten  und  die  Betheiligung  der  Deck-  und  Drüsenepithelieu  für  ge- 
wöhnlich leugnen.  Ich  will  zwar  nicht  behaupten,  dass  Epithelzellen  überhaupt 
nicht  amyloid  werden  können.  Böttchek  (^Firch.  Arch,  72.  Bd.)  und  Kiber 
{Firch.  Arch.  81.  Bd.)  haben  das  Vorkommen  von  Amyloid  in  den  Leber- 
zellen erwiesen,  aber  jedenfalls  sind  sie  selbst  bei  hochgradiger  Erkrankung 
gewöhnlich  nicht  amyloid.  Die  Angabe,  dass  die  Leberzelleu  für  gewöhn- 
lich amyloid  entarten,  rührt  davon  her,  dass  man  die  Leberzellen  neben  den 
Schollen  übersehen  hat.  Schuld  daran  trägt  die  Untersuchung  vermittelst 
Jodbehandlung,  bei  welcher  die  Zellen  nicht  sichtbar  werden.  Gewöhnliche 
Färbungen  oder  Ueberosmiumsäure  leisten  in  dieser  Hinsicht  weit  bessere 
Dienste. 


Amyloidentartuü  g. 
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§  54.  Bei  der  bisher  betracMeten  Form  der  Amyloidentartung 
handelt  es  sich  um  eine  Erkrankung,  welche  meist  multipel  in  mehre- 
ren Organen  auftritt  und  falls  sie  nur  ein  Organ  befällt,  eine  diffus 
durch  das  ganze  Organ  ausgebreitete  Veränderung  darstellt.  Neben 
dieser  diffus  ausgebreiteten  Amyloidbildung  kommt  auch  eine  locale 
vor  und  zwar  entweder  in  Form  circumscripter  Degeneratioiisherde 
oder  als  Concretionslbildungeii. 

Diese  localen  Amyloidbildungen  treten  nur  in  bereits  pathologisch 
verändertem  Gewebe  auf,  so  namentlich  im  Gefolge  von  Entzündungen, 
theils  schon  innerhalb  des  Granulationsgewebes,  theils  erst  später  inner- 
halb der  Narben.  Auch  in  Geschwülsten,  in  denen  auch  sonst  regres- 
sive Processe  sich  eingestellt  haben,  kommen  sie  gelegentlich  vor.  Meist 
bilden  sich  dabei  in  den  betreffenden  Geweben  nur  kleine  Herde,  mit- 
unter lediglich  innerhalb  der  Gefässwände.  In  anderen  Fällen  treten 
grössere  Knoten  auf,  welche  fast  nur  aus  Amyloidsub stanz  bestehen 
und  eine  holzartige  Härte  annehmen  können. 

Solche  locale  Amyloidbildungen  hat  man  namentlich  in  der  ent- 
zündlich veränderten  Conjunctiva,  in  syphilitischen  Narben  der  Zunge 
und  des  Kehlkopfes ,  in  entzündlich  veränderten  Lymphdrüsen ,  in 
Beingeschwüren,  in  Larynx-  und  Magentumoren,  in  degenerirtem  Knor- 
pel (ViECHOw)  gefunden. 

In  manchen  Fällen  bilden  sich  homogene  oder  geschichtete  Körper, 
welche  die  Reactionen  des  Amyloids  mit  Jod  zeigen,  aus  entzündlichen 
oder  hämorrhagischen  Exsudaten.  So 
geben  z.  B.  die  sogen.  Harncylin- 
der,  welche  innerhalb  der  Harnca- 
nälchen  durch  einen  eigenthümlichen 
ümwandlungsprocess  aus  abgestosse- 
nen  Epithelien  und  aus  ausge- 
schwitzter Flüssigkeit  entstehen  und 
Ausgüsse  der  Harncanälchen  darstel- 
len, nach  längerem  Liegenbleiben  in 
den  Kanälchen  zuweilen  amyloide 
oder  wenigstens  amyloidähnliche 
Reaction.  In  alten  Blutergüssen 
sind  mehrfach  geschichtete  Körper 
(Fig.  21  b)  gefunden  worden,  welche 
zum  Theil  im  Centrum  einen  Fremd- 
körper, z.  B.  Hämatoidinkrystalle 
enthielten  und  ebenfalls  mit  Jod  eine 
dem  Amyloid  ähnliche  Reaction  gaben. 

Man  nennt  solche  Bildungen 
amyloide  Concretioiien  oder  Cor- 
pora amylacea.  Sie  finden  sich  im 
Centralnervensystem  schon  unter  nor- 
malen Verhältnissen,  namentlich  im 

Ependym  der  Ventrikel  und  bilden  hier  kleine,  mehr  oder  weniger  deut- 
lich geschichtete  Kugeln  (Fig.  21  c),  welche  sich  mit  Jod  weinroth  oder 
violett  oder  blau  färben.  In  pathologisch  veränderter  Hirnsubstanz  so- 
wie in  Hirngeschwülsten  ist  ihre  Zahl  oft  sehr  bedeutend.  Auch  in 
der  Prostata  kommen  Corpora  amylacea  sehr  häufig  vor.  Sie  liegen  im 
Lumen  der  Drüsen,  sind  zum  Theil  ziemlich  gross,  so  dass  sie  oft  schon 
mit  blossem  Auge  als  braune  Körner  auf  dem  Durchschnitte  der  Pro- 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  path.  Anat.     4.  Aufl.  ß 


Fig.   21.     Corpora  amylacea. 
a  Geschichtete   Prostataconcretionen. 
b   Corpus  amylaceum    aus  einem  alten  hä- 
morrhagischen Lungeninfarct  mit  Häma- 
toidinlirystallen  im  Kern, 
c   Corpora  amylacea  aus  dem  Rückenmark. 
Vergr.  400. 
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stata  zu  erkennen  sind.  Kleine  Concremente  sind  hyalin,  grössere  ge- 
schichtet. Soweit  bekannt,  bilden  sie  sich  aus  abgestorbenen  und  ab- 
gestossenen  Epithelien,  welche  sich  dabei  in  hyaline  Schollen  umwan- 
deln.    Amyloidreaction  gibt   nur  ein  Theil   der  grösseren  Concremente. 

lieber  locale  Amyloidbildung  weist  die  Literatur  bereits  zahlreiche 
Mittheilungen  auf.  Ktbee  (1.  c.),  Leber  {Archiv  für  Ophthalmol.  ÄIÄ  u. 
ÄÄF),  HiPPET  {ebenda  Bd.  ÄÄF) ,  Rählmann  {Arch.  f.  Augenheilk.  Ä ,  u. 
Vir  eh.  Arch.  87.  Bd.),  v.  Beckee  {Amyl.  Deg.  nf  tarsi ,  Helsingfors  1876) 
machen  Mittheilung  über  Amj^oidbildung  im  Augenlid.  Fbiedeeich  {Virch. 
Arch.  9.  u.  10.  Bd.),  Zahn  {Virch.  Arch.  72.  Bd.)  fanden  Amyloidkörper 
in  der  Lunge,  Langhans  in  Krebsknoten  {Virch.  Arch.  38.  Bd.),  Bueow 
{Langenheck' s  Arch.  XVIJl)  in  Larynxtumoren ,  Billeoth  {Beitr.  zur  pathol. 
Histol. ,  Berlin  1858)  in  Lymphdrüsentumoren  u.  s.  w.  Ich  sah  Amyloid- 
bildungen  in  syphilitischen  Narben  {Virch.  Arch.  65.  Bd.)  sowie  in  einem 
geheilten  hämorrhagischen  Infarct  der  Lunge,  ferner  in  einem  Magenkrebs. 

§  55.    lieber  die  Ursachen  und  das  Wesen  der  Amyloidentartung 

ist  wenig  Sicheres  und  Genaues  zu  sagen.  Wir  wissen  zwar  wohl, 
unter  welchen  Umständen  sie  vornehmlich  einzutreten  ptiegt,  dass  näm- 
lich kachectische  Zustände  es  sind,  bei  welchen  die  Amyloidentar- 
tung sich  einstellt.  Dagegen  wissen  wir  nicht,  welche  Veränderungen  des 
Stoffwechsels  es  sind,  denen  speciell  das  Amyloid  seine  Entstehung  ver- 
dankt. Unter  den  zu  Kachexie  führenden  Processen  sind  es  namentlich 
die  Tuberculose  der  Lunge  und  der  Knochen,  die  Syphilis,  chronische 
Ruhr,  Leukämie,  welche  ausgebreitete  amyloide  Degeneration  der  Organe 
nach  sich  ziehen,  während  Krebskachexie  nur  selten  einen  derartigen 
Einfluss  ausübt.  Mitunter  tritt  die  Degeneration  auch  ohne  vorher-, 
gehende  Leiden  auf.  Nach  Beobachtungen  von  Cohnheim  kann  sich 
Amyloidentartung  in  2— 3  Monaten  entwickeln. 

Die  über  mehrere  Organ  e  ausgebreitete  Amyloidentar- 
tung ist  ein  durch  allgemeine  Ursachen  bedingtes  örtliches  Leiden. 
Die  Amyloidsubstanz  existirt  nicht  im  Blute,  aber  das  Material,  aus 
dem  sie  sich  bildet,  entstammt  dem  Blute.  Es  scheint,  dass  herabge- 
setzte Lebensthätigkeit  der  Gewebe  in  Folge  allgemeiner  Kachexie  die 
Bildung  der  Amyloidsubstanz  begünstigt.  Man  darf  sich  vielleicht  den 
Hergang  so  vorstellen,  dass  unter  den  genannten  Verhältnissen  ein 
Eiweisskörper  aus  dem  Blute  mit  den  Gewebssubstanzen  sich  zu  diesem 
eigenthümlichen  Körper  verbindet,  oder  dass  in  Folge  der  herabge- 
setzten Ernährung  und  der  damit  zusammenhängenden  Störung  des 
Stoffwechsels  aus  dem  circulirenden  Eiweiss  diese  eigenartige  Eiweiss- 
modification  zur  Abscheidung  kommt. 

Bei  der  localen  Amyloidbildung  ist  es  theils  Eiweiss,  das  dem 
Blute  entstammt  (Concretionen  in  Extravasaten),  theils  von  Epithel- 
zellen geliefertes  Albumin  (Harncylinder,  Prostataconcretionen),  welches 
sich  ohne  Beihülfe  lebender  Gewebe  bei  längerem  Liegenbleiben  inner- 
halb der  Gewebe  in  den  eigenartigen  Körper  umwandelt.  Hier  sind 
die  Bedingungen  seiner  Entstehung  rein  locale. 

Ob  die  localen  Amyloidbildungen  und  die  amyloiden  Concremente 
als  gleichwerthig  mit  der  ausgebreiteten  fortschreitenden  Amyloident- 
artung angesehen  werden  dürfen,  ist  sehr  fraglich.  Es  scheint  rich- 
tiger, sie  als  verschiedenartige  Bildungen  anzusehen,  welche  nur  hin- 
sichtlich ihrer  Reactionen  gegen  Jod  eine  gewisse  Uebereinstimmung 
mit  dem  Amyloid  zeigen. 
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YiRCHOw  {Cellularpathologie)  und  Ktber  (^rirch.  Arr.h.  81)  haben  die 
amyloide  Degeneration  der  Gewebe,  wie  mir  scheint,  sehr  passend  mit  der 
Kalkablagerung  verglichen.  In  beiden  Fällen  handelt  es  sich  um  die  Er- 
füllung eines  in  seiner  Ernährung  herabgesetzten  Gewebes  mit  einer  durch 
den  Blutstrom  zugeführten  Substanz  und  um  eine  innige  Verbindung  des 
in  loco  präexistirenden  und  des  zugeführten  Materials.  Wagneb,  {Jiandbuch 
der  eiligem.  Pathologie  1874,  p.  417)  hält  die  Speckentartung  für  eine  rück- 
gängige Metamorphose  der  Albuminate  ,  für  eine  Zwischenstufe  zwischen 
diesen  und  Fett.  v.  Recklinghausen  stellt  die  Hypothese  auf,  dass  bei 
der  Amyloidbildung  aus  den .  Zellen  des  Organs  homogenes  Material  aus- 
tritt und  von  dem  Gewebssaft  bespült,  ähnlich  den  Schleimklumpen  anschwillt 
und  zusammenfliesst,  um  sich  dabei  in  Knollen,  Balken  oder  Netze,  Membra- 
nen und  Eöhren  zu  formen.  Ich  habe  mir  die  Ansicht  gebildet,  dass  das 
Amyloid  wesentlich  aus  dem  circulirenden  Eiweiss  entsteht  und  möchte 
den  Grund  für  seine  Bildung  darin  sehen,  dass  die  Gewebszellen  das  Eiweiss 
nicht  mehr  in  normaler  Weise  zu  zerlegen  vermögen,  so  dass  es  an  Ort  und 
Stelle  liegen  bleibt  und  dabei  eigenartige  Modificationen  erfährt.  Werden 
auch  Zellen  amyloid ,  so  muss  man  annehmen ,  dass  diese  Umwandlung- 
gelegentlich  auch  mit  dem  Organeiweiss  vor  sich  gehen  kann. 

Paulicke  {rirch.  Arch.  16.  ßd.)  fand,  dass  in  der  Wärme  mit  Speichel 
behandelte  Prostatakörper  sich  ähnlich  wie  Amylum  nicht  mehr  blau  fär- 
ben und  dass  sich  dabei  Ziicker  bildet.  Wahres  Amyloid  bildet  dabei 
keinen  Zucker. 

Von  verschiedenen  Autoren  (JSTeumann,  Viechow,  Cornil  und  Eanvier)  ist 
auch  im  Knorpel,  im  Schleimgewebe  und  in  epithelialen  Geschwülsten  eine 
Substanz,  welche  mit  Jod  eine  weinrothe  Färbung  gibt,  gefunden  und  als 
Amyloid  gedeutet  worden.  Es  handelt  sich  indessen  bei  diesen  Befunden 
wahrscheinlich  zum  Theil  um  Glycogen,  welches  mit  Jod  ebenfalls  die 
genannte  Färbung  gibt,  bei  nachfolgender  Behandlung  mit  Schwefelsäure 
aber  keinen  violetten  Ton  annimmt. 

Eine  statistische  Zusammenstellung  über  die  Ursachen  der  Amyloid- 
entartung  findet  sich  bei  Hennings,  /.  D.  Kiel  1880.  Nach  ihm  nimmt 
unter  den  ätiologischen  Momenten  Schwindsucht  und  Knocheneiterung  den 
ersten  Rang  ein.  Am  häufigsten  erkrankt  die  Milz ,  dann  folgen  Nieren, 
Leber,  Darm,  Magen,  Nebennieren  ,  Pankreas  ,  Lymphdrüsen,  Schilddrüse, 
Aorta,  Lungen,  Ovarien,  Uterus.  Eine  Zusammenstellung  des  über  Amy- 
loidentartung  bei  Thieren  Bekannten  gibt  Rabe  in  dem  Jahresber.  d.  K.  Tkier- 
arzneischule  z.  Hannover  1883\84. 


VII.    Die  hyaline  Degeneration  des  Bindegewebes. 

§  56.  Die  hyaline  Degeneration  des  Bindegewebes  reiht  sich 
der  amyloiden  Entartung  wegen  ihres  Aussehens  sowie  wegen  ihres 
Sitzes  im  Bindegewebe  und  an  den  Gefässen  an,  doch  kommen  ihr 
die  eigenthümlichen  Reactionen  der  Amyloidsubstanz  nicht  zu. 

Zunächst  tritt  an  den  kleinen  Gefässen  eine  hyaline  Entartung 
auf,  bei  welcher  an  der  Aussenfläche  des  Endothelrohres  hyaline  Massen 
erscheinen,  welche  dem  Amyloid  überaus  ähnlich  sind,  aber  dessen  Re- 
action  nicht  geben.  Die  Wand  der  Gefässe  wird  dabei  immer  dicker 
und  verliert  zugleich  an  Lumen,  so  dass  die  Gefässe  zu  äusserst  engen 
Röhren  werden,  deren  Aussenfläche  durch  buckeiförmige  Erhebungen 
unregelmässig  gestaltet  ist.     Schliesslich  kann  das  Lumen  verschlossen 

6* 


84  Kegressive  Ernährungsstörungen. 

werden,  wobei  die  Endothell^erne ,  welche  anfänglich  unverändert,  oder 
vi-elleicht  sogar  in  Wucherung  sind,  verschwinden.  Derartige  Verän- 
derungen sind  namentlich  in  den  Glomeruli  der  Nieren  und  im  Gehirn,  so- 
dann auch  in  den  Lymphdrüsen  (Wieger),  in  der  Chorioidea  und  der 
Netzhaut  (Oeller),  an  letzterer  Stelle  bei  Bleivergiftung,  beobachtet. 
Wie  diese  hyalinen  Bildungen  entstehen ,  ist  nicht  mit  Bestimmt- 
heit zu  sagen,  doch  erhält  man  den  Eindruck,  als  ob  die  Gefässwände 
von  einer  Flüssigkeit  durchtränkt  würden,  die  dann  erstarrt.  W^ahr- 
scheinlich  können  auch  farblose  Blutkörperchen  Material  zu  der  hya- 
linen Substanz  liefern.  Nach  Oeller  nehmen  auch  rothe  Blutkörper- 
chen an  deren  Bildung  Theil. 

In  seltenen  Fällen  kommen  hya- 
line Bildungen  von  entsprechendem 
Aussehen  auch  in  Bindegeweben  vor, 
*  so  z.  B.  im  Bindegewebe   des  Her- 

zens,  der  Darmwand,    der   Schild- 
drüse   und    können    hier    eine   be- 
P    '         deutende  Voluraszunahme  der  Grund- 
•  Substanz   (Fig.  22  b)   bedingen.    In 

^  den  ersten  Stadien  wird  das  Binde- 

gewebe gleichmässig  homogen  (&)  und 
■•  verliert  seine  Streifung;   später  bil- 

den sich,   ähnlich  wie   bei  derAmy- 
„.„„„,.       r-   .     .  loidentartung,     durch     Zerklüftung 

Flg.    22.      Hyaline    Entartung       o   i     n        ^  ^      t\-     •       /-i    i  •    .       ■,       t-i    , 

des  Bindegewebes  des  Myokards.     Schollcn  (c).  Die  im  Gebiete  der  Eut- 

a  Normales    Bindegewebe,     b  Hyalin  ent-       artung      gelegenen     SpecifischeU     Ge- 
artetes Bindegewebe,     c  Hyaline  Schollen.       WCbsbestandtheile  (e)    SOWic   die  Biu- 

d  Querschnitte  normaler    e  atrophischer     degcwebszellen  Verfallen  einem  fort- 

Muskelzellon.     Mit  Hamatoxylin  und  neu-  'k      •+      /i         q  v.  l 

tralem  Carmin  behandeltes,  in  Kanadabai-       SCnreitenClen    bChWUndC. 

sam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  250.  ZweifelloS  Stcht  dicSCU  Vorgängen 

die  Arayloidentartung  nicht  nur  nach 
ihrem  Aussehen,  sondern  nach  ihrer  Bedeutung  nahe,  indem  ein  Theil 
der  hyalinen  Schollen  in  Amyloid  übergehen  kann,  so  dass  also  Com- 
binationen  der  beiden  Entartungen  vorkommen. 

Eine  zweite  Form  der  hyalinen  Entartung  des  Bindegewebes,  welche 
man  wohl  auch  als  Sclerose  (Virciiow)  bezeichnet,  kommt  namentlich 
im  höheren  Alter  vor  und  bildet  eine  häufige  Erkrankung  der  Intima 
der  Herzklappen  und  der  Arterien.  Sie  kommt  femer  auch  nicht  selten 
in  strumös  entarteten  Schilddrüsen,  in  Bindegewebsnarben  und  im  Bin- 
degewebsstroma  von  Geschwülsten  vor. 

Das  Gewebe  erhält  dabei,  ähnlich  wie  bei  der  ersterwähnten  Form 
der  hyalinen  Degeneration  eine  homogene  Beschaffenheit,  erscheint  zu- 
gleich dicht  und  nimmt  an  Masse  zu.  Die  Zellen  sind  zu  Beginn  noch 
erhalten,  später  verfetten  sie  nicht  selten  und  gehen  zu  Grunde.  Die 
hyalin  entartete  Grundsubstanz  kann  verkalken. 

Die  Genese  dieser  Entartung  ist  noch  weniger  durchsichtig  als  die 
der  Amyloidentartung.  Da  eine  geringfügige  Massenzunahme  stattfin- 
det, ohne  dass  das  Gewebe  an  Dichte  verliert,  so  rauss  eine  Ablagerung 
eines  Eiweisskörpers  stattfinden.  Ob  der  Process  mit  der  zuerst  er- 
wähnten Form  der  hyalinen  Entartung  identisch  und  nur  quantitativ 
davon  verschieden  ist,  ist  fraglich.  Gegen  Färbemittel  und  Reagentien 
verhalten  sich  die  Entartungsherde  ähnlich;   bei  der  Besichtigung  mit 
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blossem   Auge  sind   die   sclero tischen    Herde    weniger    durchscheinend 
als  die  anderen. 

Das  oben  abgebildete  Präparat  stammt  aus  dem  Herzen  einer  Frau 
von  etwa  55  Jahren,  deren  Herz  wand  zum  grossen  Theil  hyalin,  entartet 
war.  Im  Endocard  und  im  Pericard  fanden  sich  zahlreiche  hyaline  Knöt- 
chen und  Platten.  Das  Muskelgewebe  war  zu  einem  Theil  in  der  abge- 
bildeten Weise  entartet.  Daneben  bestand  eine  ausgedehnte  Entartung  der 
Blutgefässe,  namentlich  des  Darmes,  der  Zunge,  der  Lungen,  des  Herzens 
und  der  Harnblase.  Ferner  war  das  Peritoneum  von  hyalinen  Knötchen 
dicht  durchsetzt.  Da  in  diesem  Falle  die  kleinsten  Herde ,  sowie  die  Pe- 
ripherie der  grossen  Herde  keine  Jodreaction  geben,  wohl  aber  die  centra- 
len Theile  der  grossen  Herde,  so  erscheint  mir  eine  nahe  Beziehung  der 
hyalinen  Degeneration  zur  Amyloidentartung  unzweifelhaft.  Dafür  spricht 
auch,  dass  man  in  amyloid  entarteten  Organen  zuweilen  auch  hyaline 
Herde  nachweisen  kann,  welche  keine  Jodreaction  geben.  Es  erscheint 
danach  gestattet,  die  Hypothese  auszusprechen ,  dass  die  Amyloidsubstanz 
aus  einem  hyalinen  Eiweisskörper,  der  keine  Jodreaction  gibt,  hervorgeht, 
dass  aber  die  Umwandlung  sich  gewöhnlich  sehr  rasch  vollzieht. 

Literatur  über  hyaline  Entartung  der  Gefässe  und  des  Bindegewebes:  Arndt, 
{Hirngefässe)  Vir  eh.  Jrch.  41.  Bd. ;  ISTeelsen,  {ebenso)  Ar  eh.  d.  Heilk.  XVII; 
Eppingek  ,  (ebenso)  Vierteljahr  sehr.  f.  prakt.  Heilk. ,  Prag  1875 ;  Lubimofe, 
(ebenso)  Arch.  f.  Psych.  1874;  Zieglee,  (jSierengefässe)  Deutsch.  Ar  eh.  f. 
klin.  Med.  XXV;  Thoma,  (ebenso)  f^irch.  Arch.  71.  Bd. ;  Nauweeck,  (ebenso) 
Beitr.  z.  path.  Anat.  u.  Phys.  v.  Ziegler  u.  Nauwerck;  Langhans,  (ebenso) 
Vir  eh.  Arch.  99.  Bd.;  Müller,  (Auge)  fFürzb.  med.  Zeitschr.  I;  Junge, 
(ebenso)  Arch.  f.  Ophthalm.  V;  Schweigger,  ebenso,  ib.  VI;  Raehlmann, 
ebenso,  ib.  X;  Oellee,  ebenso,  Virch.  Arch.  86.  Bd. ;  "Wiegee,  (Lymphdrü- 
sengefässe)  ib.   78.  Bd. 

yin.    Iinx)i'ägnatioii  der  Grewelbe  mit  Salzen,  Petrification. 

§  57.  Unter  Petrification  oder  Incriistation  eines  Gewebes  ver- 
steht man  einen  Vorgang,  bei  welchem  sich  aus  dem  durch  das  Blut 
zugeführten  Nährmaterial  Salze  ablagern. 

Weitaus  am  häufigsten  handelt  es  sich  um  Ablagerung  von  koh- 
lensaurem und  phosphorsaurem  Kalk,  dem  etwas  Magnesiasalze  beige- 
mischt sind,  d.  h.  um  eine  Yerkalkiing  oder  Yerkreidung. 

Bekanntlich  kommen  an  bestimmten  Stellen  des  Körpers  Verkalk- 
ungszustände  schon  unter  normalen  Verhältnissen  vor.  Der  Knochen- 
bildung innerhalb  knorpelig  vorgebildeter  Theile  geht  stets  eine  Abla- 
gerung von  Kalksalzen  im  Knorpel  voraus.  Der  Kalk  tritt  dabei  in 
Form  von  kleinen,  unter  dem  Mikroskope  bei  stärkerer  Vergrösserung 
staubartigen  Körnern  oder  etwas  grösseren  Krümeln  auf,  welche  na- 
mentlich die  Grundsubstanz  und  die  Zellkapseln  des  Knorpels  impräg- 
niren.  Sind  die  Körner  dicht  zusammengelagert,  so  geben  sie  dem 
betreffenden  Theil  ein  weisses  Aussehen  und  eine  harte  Beschaffenheit. 

In  derselben  Weise  wie  unter  normalen  Verhältnissen  nur  an  be- 
stimmten Körperstellen,  können  sich  unter  pathologischen  Bedingungen 
in  den  verschiedensten  Geweben  Kalksalze  niederschlagen.  Die  Erfah- 
rung hat  ergeben,  dass  wesentlich  Gewebe,  welche  entweder  bereits 
abgestorben  sind,  z.  B.  verkäste  Lymphdrüsen,  abgestorbene  Parasiten, 
verkästes  Bronchialsecret ,  Thromben,  ein  abgestorbener  Foetus  (Litho- 


86 


Eegressive  Ernährungsstörungen. 


paedion) ,  oder  deren  Ernährung  wesentlich  herabgesetzt  ist ,  z.  B.  in 
Erweichung  befindlicher  Knorpel,  eine  in  fettiger  Degeneration  befind- 
liche Media  oder  eine  sclerotische  Intima  von  Arterien ,  oder  fettig 
degenerirtes  Gewebe  in  Geschwülsten  (Uterusfibroide)  der  Verkalkung 
verfallen.  Die  Ursache  der  Kalkablagerung  ist  danach  meist  eine  ört- 
liche. Dabei  werden  die  im  Blute  gelösten  Kalksalze  nicht  einfach 
ausgefällt  und  zurückgehalten,  sondern  es  gehen  die  Kalksalze  mit  den 
Eiweisskörpern  eine  feste  Verbindung  ein. 

Bei  starker  Resorption  des  Skeletes  können  sich  auch  in  unverän- 
derten Organen,  z.  B.  in  den  Lungen  und  den  Nieren  Kalksalze  nieder- 
schlagen. 

Beginnende  Verkalkung  ist  mit  blossem  Auge  nicht  zu  erkennen. 
Bei  reichlicher  Kalksalzablagerung  werden  die  Gewebe  weiss.  Zugleich 
werden  dieselben  oft  sehr  hart,  lassen  sich  mit  dem  Messer  nicht  mehr 
schneiden.  In  andern  Fällen  ist  Consistenz  und  Farbe  dem  Mörtel 
ähnlich. 

Der  Yerkalkimg  fallen  sowohl  Zellen  als  Grundsubstanz  anheim. 
So  können  z.  B.  Ganglienzellen  (Fig.  23) ,  die  in  Folge  irgend  einer 
Hirnaffection  abgestorben  sind,  mit  Kalksalzen  imprägnirt  werden,  wobei 
sich  glänzende  Kalkkugeln,  welche  die  Ganglienzellen  mit  ihren  Fort- 
sätzen dicht  erfüllen,  bilden. 


Fig.   23. 


Fig.  24. 


CO  1     If  ^'^ 


Fig.  23.     Verkalkte  Ganglienzellen  aus  dem  Gehirn  eines  Blödsinnigen  und 
halbseitig  Gelähmten  mit  einseitigem  Ventrikelhydrops. 
Fig.   24.     Verkalkung  der  Media  der  Aorta. 


In  erkrankten  Arterien  verkalken  sowohl  Zellen  als  Grundsubstanz, 
und  es  lagern  sich  dabei  kleine  glänzende  Körner  (Fig.  24)  ab,  die 
an  Menge  zunehmend  das  Gewebe  schliesslich  dicht  infiltriren.  Eine 
Structurveränderung  findet  dabei  nicht  statt,  d.  h.  es  verkalkt  das  Ge- 
webe in  dem  Zustande,  in  dem  es  sich  eben  befindet. 

In  entzündlich  veränderten  Geweben, 
z.  B.  in  tuberculösen  Lymphdrüsen,  in 
fibrösen  Bindegewebsadhäsionen,  sowie  in 
Geschwülsten  des  Centralnervensystems 
(Psammomen)  bilden  sich  zuweilen  sogen. 


Kalkconcretionen  5     d.   h.   geschichtete 
Körper   (Fig.   25   ah),    welche    dem    in 

Fig.  25.  K  a  1  k  c  o  n  c  r  e  t  i  o  n  e  n.  a  Concre- 
mante  aus  einem  entzündeten  Netz,  b  Kalkdrusen 
aus  einer  entzündlich  veränderten  Lymphdrüse. 
Vergr.   200. 
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den  Plexus  der  Hirnveutrikel  und  in  der  Zirbeldrüse  schon  normal 
vorkommenden  Hirnsand  sehr  ähnlich  sehen  und  aus  einer  orga- 
nischen Grundlage  bestehen,  in  welche  sich  Kalksalze  eingelagert  haben. 
Die  einzelnen  Kalklagen  zeigen  ein  homogenes  glänzendes  Aussehen. 

Grössere  Kalkconcretionen  bilden  sich  gelegentlich  in 
manchen  Drüsengängen,  z.  B.  in  denjenigen  des  Pankreas,  der  Spei- 
cheldrüsen, der  Prostata  und  der  Samenbläschen,  ferner  im  Darmcanal, 
in  den  Krypten  der  Tonsillen  etc.  Sie  schliessen  häufig  kleine  Fremd- 
körper ein,  enthalten  ferner  eine  von  den  genannten  Geweben  abge- 
schiedene organische  Grundlage ,  und  es  ist  sehr  wahrscheinlich ,  dass 
die  Kalkablagerung  eben  durch  die  Anwesenheit  dieser  Substanzen  ver- 
anlasst wird. 

Die  Ablagerung  der  Kalksalze  ist  nach  Litten  (^Der  hämorrhagische 
Infarct  1879)  von  einer  beim  Absterben  der  Gewebe  eintretenden  Modifi- 
cation  des  Eiweisses  abhängig,  welche  eine  chemische  Yerwandtschaft  zum 
Kalk  besitz.  Ktbek  nimmt  an  {Firch.  Arch.  81.  Bd.) ,  dass  neben  der 
Verbindung  des  Kalkes  mit  Albuminaten  auch  eine  Verbindung  mit  Fett- 
säuren eintrete. 

Die  Verkalkung  ist  von  der  Verknöcherung ,  wie  sie  in  manchen 
Bindegewebsformationen  sowie  in  Knorpel  nicht  selten  auftritt ,  leicht  zu 
trennen,  indem  ihr  die  Bildung  von  Knochenbälkchen  mit  den  characteri- 
stischen  Knochenkörperchen  und  von  Markräumen  abgeht. 

§  58.  Ablagerungen  Ton  hai'nsauren  Salzen,  besonders  harn- 
saurem Natron,  verbunden  mit  kohlen-  und  phosphorsauren  Salzen, 
bilden  sich  bei  der  Gricht,  d.  h.  bei  einer  meist  ererbten  constitutionellen 
Krankheit,  bei  welcher  zu  Zeiten  in  Form  von  Anfällen  eine  helle  Flüssig- 
keit in  bestimmte  Gewebe  austritt,  aus  welchen  sich  dann  krystalli- 
nische  Abscheidungen  niederschlagen.  Die  Ablagerungen  treten  besonders 
m  dem  Metatarsophalangalgelenke  der  grossen  Zehe,  nicht  selten  jedoch 
auch  in  anderen  Gelenken  (Arthritis  urica)  auf  und  bilden  glänzend- 
weisse  mörtelartige  Massen,  welche  theils  in  den  Gelenkbändern  und  in 
der  Gelenkkapsel,  theils  im  Knorpel  und  im  Knochen  sitzen.  Sie  treten 
ferner  auch  in  den  Arterien,  im  Endocard,  in  der  Haut,  in  der  Niere 
auf  und  bestehen  aus  Nadeln  und  amorphen  Körnern  von  harn- 
saurem Natron,  Verbindungen  der  Harnsäure  mit  Kalk,  Magnesia  und 
Ammoniak,  Kochsalz,  kohlensaurem  und  phosphorsaurem  Kalk,  und 
Hippursäure. 

Grössere  harnsaure  Concremente  bilden  sich  in  den  Ab- 
flusswegen des  Harnapparates.  Hier  ist  auch  der  Ort,  wo  sich 
noch  verschiedene  Concretionen  und  Steine  aus  anderen  Sub- 
stanzen wie  z.  B.  aus  phosphorsaurer  Ammoniak-Magnesia,  phosphor- 
saurem Kalk,  Cystin  etc.  bilden  (s.  pathol.  Anat.  d.  Harnapparates). 
Nach   Ebstein  enthalten  auch  diese  eine  organische  Grundlage. 

In  den  Abflusswegen  der  Leber  bilden  sich  Concremente 
und  Steine  aus  Cholestearin  und  Pigmentkalk  (s.  path.  Anat.  d.  Leber). 

Literatur  über  die  Gicht :  Garbod,  Die  Natur  und  die  Behandl.  der  Gicht, 
Würzburg  1861;  Senatob,  v.  Ziemssen^s  Handb.  d.  spec.  Path.  ÄllI ;  Eb- 
stein, Die  Natur  und  die  Behandl.   d.   Gicht,   Wiesbaden  1882. 
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IX.    Die  PigmentMldungeii  in  den  Glewelben. 

§  59.  Bindegewebige  sowohl  als  epitheliale  Gewebe  enthalten  an 
mehreren  Stellen  des  Körpers  normaler  Weise  Pigment,  welches  inner- 
halb von  Zellen  liegt  und  entweder  aus  gelben,  braunen  und  schwarzen 
Körnern  besteht  oder  eine  diffuse  gelbe  oder  braune  Färbung  der  Zellen 
bildet.  Unter  den  epithelialen  Geweben  sind  es  namentlich  die  tiefsten 
Schichten  des  Rete  Malpighii,  welche  an  allen  pigmentirten  Hautstellen 
Pigment  enthalten,  ferner  das  Pigmentepithel  der  Retina.  In  den  Pig- 
mentzellen der  Haut  sind  die  Körner  meist  gelb  und  braun ,  in  dem 
Epithel  der  Retina  schwarz  (M  elaninkörner).  Bei  starker  Haut- 
pigmentirung  sind  auch  andere  Zellen  des  Rete  Malpighii  pigmenthaltig. 
Unter  den  Bindesubstanzzellen  enthalten  am  häufigsten  einzelne  Zellen  der 
Pia,  der  Chorioidea,  der  Sclera,  der  Cutis  sowie  des  Herzmuskels  gelbe 
oder  braune  Pigmentkörner.  Die  aufgezählten  Farbenstoffe  sind  wahr- 
scheinlich Hämoglobine,  d.  h.  Abkömmlinge  des  Blutfarbstoffes,  doch 
ist  über  die  Bildung  der  schwarzen  Pigmente,  welche  als  Melanine 
bezeichnet  werden,  nichts  bekannt.  Eine  zweite  Farbstoffgruppe,  die  als 
Lipochrome  bezeichnet  wird  und  wahrscheinlich  aus  fettartigen  Sub- 
stanzen entsteht  (Keukenbekg),  sich  auch  in  cholestearinartige  Körper 
überführen  lässt,  enthält  gelbe,  grüngelbe,  orangefarbene  und  rothe 
Farbstoffe  und  ist  im  Eidotter,  im  Corpus  luteum,  in  gelben  lymphati- 
schen Flüssigkeiten  und  in  den  Oeltropfen  der  Zapfen  der  Retina  ent- 
halten. 

Unter  verschiedenen  physiologischen  und  pathologischen  Verhält- 
nissen können  die  genannten  Pigmentirungen  zunehmen.  So  pflegt  z.  B. 
während  der  Schwangerschaft  die  Hautpigmentirung  mehr  oder  weniger 
verstärkt  zu  sein,  namentlich  bei  brünetten  Individuen.  Bei  dem  Mor- 
bus Addisonii,  einer  zu  Kachexie  führenden  Allgeraeinerkrankung,  bei 
der  häufig  auch  Nebennieren-Veränderungen  gefunden  werden,  tritt  eine 
ausgesprochene  Hautpigmentirung  durch  Vermehrung  des  normalen  Pig- 
mentes auf.  Ferner  stellt  sich  gewöhnlich  eine  Vermehrung  des  nor- 
malen Herzpigments  bei  Atrophie  des  Herzens  ein.  In  den  der  Willkür 
unterworfenen  Muskeln  können  bei  Atrophie  ebenfalls  gelbe  Pigment- 
körner auftreten. 

Den  höchsten  Graden  pathologischer  Pigmentirung  begegnet  man 
in  pathologisch  neugebildeten  Geweben ,  in  Geschwülsten  (vergl.  Nävi 
der  Haut  und  Melanosarcom).  Die  Masse  des  Pigmentes  kann  so  be- 
deutend werden,  dass  die  betreffenden  Gewebe  ein  rein  schwarzes  Aus- 
sehen erhalten. 

Das  Pigment  liegt  meist  innerhalb  der  Gewebszellen,  seltener  in 
der  Zwischensubstanz.  Es  bildet  ebenfalls  gelbe,  braune  bis  schwarze 
Körner,  nicht  selten  sind  auch  einzelne  Zellen  diffus  gefärbt.  Ein  zu 
den  Lipochromen  gehörenden  Körper  ist  wahrscheinlich  der  Farbstoff  der 
sog.  Chlorome  (s.  Geschwülste),  Geschwülste,  welche  auf  der  Schnitt- 
fläche eine  hellgrüne  oder  schmutzig  braungrüne  Farbe  besitzen. 

Nach  Aeby  (Centra/bi.  f.  d.  med.  JViss.  1885)  wird  im  Epithel  selbst 
kein  Pigment  gebildet ,  sondern  es  wird  ihm  dasselbe  durch  Wanderzellen 
zugetragen.  Die  letzteren  dringen  mit  Pigment  beladen  zwischen  die 
Epithelzellen  ein  und  gehen  hier  zu  Grunde,  während  das  Pigment  sowie  das 
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durch  den  Untergang  der  "Wanderzellen  frei  werdende  Plasma  von  den 
Epithelzellen  aufgenommen  wird. 

GussENBATjER  hat  vor  kurzem  versucht  {Vir eh.  Arch.  Bd.  63),  die 
Genese  des  Melanins  in  pigmentirten  Geschwülsten  vom  Blutfarbstoff  her- 
zuleiten. Es  sollten  innerhalb  dieser  Geschwülste  die  Blutgefässe  stellen- 
weise thrombosiren ,  in  Folge  dessen  der  Blutfarbstoff  durch  Diffusion  in 
das  Gewebe  austreten ,  das  Gewebe  imbibiren  und  später  körnig  ausfallen. 
Schon  vor  Gussenbauee  hatte  Langhans  das  Geschwulstpigment  aus  blut- 
körperchenhaltigen  Zellen  (vergl.   §   60)  abzuleiten  versucht. 

Nach  Mittheilungen  von  Kunkel  {Sitzungsber.  der  physical.  med.  Ge- 
sellschaft zu  Würzburg  1881)  kann  man  in  der  That  aus  melanotischen 
Tumoren  einen  eisenhaltigen  Farbstoff  isoliren.  Dies  spricht  dafür,  dass 
der  Farbstoff  vom  Blutfarbstoff  herstammt ;  wir  sind  indessen  nicht  in  der 
Lage  zu  sagen ,  durch  welche  Umwandlungen  er  sich  aus  demselben  ent- 
wickelt. Um  Hämatin  oder  Bilirubin,  oder  Hydrobilirubin  handelt  es  sich 
dabei  nicht;  das  beweist  die  spectroscopische  Untersuchung.  Ob  der  Aus- 
tritt von  Blutfarbstoff  aus  der  Gefässbahn  immer  in  der  Weise  vor  sich 
geht  wie  es  Gussenbauer  beschreibt,  erscheint  fraglich.  Die  diffuse  Fär- 
bung einzelner  Zellen  dürfte  wohl  so  zu  deuten  sein ,  dass  der  Farb- 
stoff in  den  Zellen  zuerst  diffus  verbreitet  ist  und  dann  erst  in  Körnern 
ausfällt. 

Eine  Zusammenstellung  des  über  die  Verbreitung  und  Entstehung  der 
pflanzlichen  und  thierischen  Farbstoffe  Bekannten  gibt  Kbukenberg  in 
seinen  Griindzügen  der  vergl.  Physiologie  der  Farbstoffe  und  der  Farben, 
Heidelberg  1884. 

§  60.  Unter  hämatogener  Pigmentbildung'  verstehen  wir  eine 
solche,  deren  Genese  aus  Blutfarbstoff  sich  mit  Sicher- 
heit nachweisen  lässt.  Ihren  Ausgang  nimmt  diese  Pigmentirung 
meist  von  Blut,  das  aus  der  Gefässbahn-  ausgetreten  ist.  Seltener  be- 
ginnt die  Pigmentbildung  schon  innerhalb  derselben ,  im  circulirenden 
Blute.  Kleinere  wie  grössere  Extravasate  gehen  bekanntlich  sehr  bald 
schon  für  das  blosse  Auge  gewisse  Veränderungen  ein.  Extravasate  in 
der  Haut  werden  erst  braun,  dann  blau,  dann  grün,  dann  gelb.  Wo 
kleine  Hämorrhagieen  im  Gewebe  stattgefunden  haben,  z.  B.  im  Peri- 
toneum, in  der  Pleura,  in  der  Lunge,  da  begegnet  man  später  noch 
lange  nachher  braunen  oder  schiefergrauen  oder  schwarzen  Flecken. 
Massige  Blutergüsse  im  Gewebe,  z.  B.  im  Gehirn  oder  in  der  Lunge, 
erhalten  nach  einer  gewissen  Zeit  ein  rostfarbenes  Aussehen,  noch  später 
zeigt  die  betreffende  Stelle  eine  okerfarbene,  gelbe,  gelbbraune  oder 
braune  Pigmentirung.  Alle  diese  Veränderungen  der  Farbe  entsprechen 
auch  chemischen  und  physikalischen  Veränderungen   des  Hämoglobins. 
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Ist  irgendwo  im  Gewebe  oder  in  einer  Körperhöhle  eine  Blutung 
entstanden,  so  geht  das  aus  den  Gefässen  ausgetretene  Blut  eine  Reihe 
von  Veränderungen  ein,  unter  denen  folgende  die  wichtigsten  sind. 

Ein  Theil  des  Blutes  und  zwar  sowohl  Blutplasma  als  rothe  Blut- 
körperchen können  als  solche  durch  die  Lymphgefässe  unverändert 
wieder  aufgenommen  werden. 

Ein  anderer  Theil  der  Blutkörperchen  kann  gewissermaassen  aus- 
gelaugt werden,  d.  h.  es  diffundirt  das  Hämoglobin  und  imbibirt  die 
Umgebung,  während  das  blasse  zurückbleibende  Stroma  zerfällt.  Dieser 
diffundirende  Blutfarbstoff  ist  es,  welcher  die  Verfärbungen  in  der  Um- 
gebung der  Hautextravasate  bedingt,  indem  er  sich  in  verschiedene 
Modificationen  umwandelt.  Diese  Farbstoffe  (die  mit  den  Gallenfarb- 
stoffen übereinstimmen)  werden  zum  Theil  resorbirt  und  später  mit  dem 
Urin  als  Urobilin  ausgeschieden  (Urobilinurie),  ein  Theil  dagegen  krystal- 
lisirt  im  Gewebe  aus,  bildet  gelbrothe  oder  rubinrothe  rhom- 
bische Tafeln  und  Nadeln,  welche  als  Hämatoidinkrystalle 
(Figur  26  B)  bezeichnet  werden  und  ein  häufiges  Eesiduum  von  Hämor- 
rhagieen  bilden.  Ein  Theil  des  diffundirten  Blutfarbstoffes  kann  auch 
von  Zellen  aufgenommen  und  in  diesen  in  gelbe  und  braune  Pigmentkörner 
umgewandelt  werden.  Es  können  danach  Knorpelzellen  in  der  Nach- 
barschaft alter  Blutextravasate  braune  Körner  enthalten,  während  in 
der  Grundsubstanz  Krystalle  liegen.  Im  Bindegewebe  werden  sowohl 
die  Wanderzellen  als  auch  die  fixen  Zellen  gelb  gefärbt  und  bilden  da- 
nach körnigen  Farbstoff. 

Ein  dritter  Theil  der  Blutkörperchen  schrumpft  und  zerfällt  und 
bildet  braune  körnige  Massen.  Es  geschieht  dies  namentlich  in 
grösseren  Extravasaten,  in  sogenannten  Hämatomen.  Aus  einem  Theil 
dieser  Zerfallsmassen  bildet  sich  ein  frei  im  Gewebe  liegendes 
braunes,  amorphes  Pigment,  welches  später  oft  ein  mehr  schwärz- 
liches Aussehen  erhält. 

Ein  vierter  und  zwar  der  grösste  Theil  der  Blutkörperchen  und 
ihrer  Zerfallsproducte  pflegt  von  Rundzellen  aufgenommen  zu  werden, 
welche  sich  um  das  Extravasat  anhäufen  und  auch  zum  Theil  in  das- 
selbe eindringen.  Es  bilden  sich  sogenannte  Blutkörperchen-  und 
Pigment- haltige  Zellen  (Fig.  26  Ä  a  und  &).  Innerhalb  dieser 
Zellen  macht  der  Blutfarbstoff  seine  Umwandlung  in  braunes  Pigment 
durch ,  indem  die  aufgenommenen  Massen  zu  kleinen  Körnern  zerfallen 
(Fig.  26  Ab  und  c).  Durch  Zerfall  der  Zellen  werden  die  Körner  frei. 
Wahrscheinlich  können  die  Zellen  die  Körner  auch  ausstossen. 

Diese  verschiedenen  Umwandlungsprocesse  der  Blutkörperchen  kom- 
men sehr  gewöhnlich  innerhalb  eines  Blutherdes  neben  einander  vor. 
Ihr  Endeffect  ist  zunächst  eine  locale  Pigmentirung  theils  durch  amorphes, 
theils  durch  krystallinisches  Pigment.  Resorption  der  Pigmente  auf 
dem  Lymphwege  führt  secundär  auch  zu  Pigmentirung  entfernter  Organe, 
namentlich  der  Lymphdrüsen,  der  Milz  und  der  Leber. 

Bei  der  Pigmentbildung  innerhalb  des  circulirenden  Blutes  sind  es 
nur  die  ersten  Stadien  des  Processes  d.  h.  der  Zerfall  der  rothen  Blut- 
körperchen, welche  in  den  Gefässen  vor  sich  gehen  (vergl.  pathol.  Ana- 
tomie d.  Blutes);  die  eigentliche  Pigmentbildung  vollzieht  sich  ausser- 
halb derselben. 

Die  eben  beschriebenen  Pigmente  sind  nur  zum  Theil  organi- 
sche Derivate  des  Blutfarbstoffes  (Hämatoidin).  Ein 
grosser  Theil  derselben  ist  eine  gefärbte  anorganische  Eisenver- 
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bindung  und  zwar  Eisenoxydhydrat  (Kunkel).  Es  gilt  dies 
namentlich  für  die  Pigmentbildung  in  grösseren  Extravasaten,  in  wel- 
chen das  Hämoglobin  an  Ort  und  Stelle  zersetzt  wird,  während  das 
dadurch  in  Form  von  Sauerstoffverbindungen  (Eisenoxydhydrat)  frei 
werdende  Eisen  an  Ort  und  Stelle  liegen  bleibt  und  gelbe  und  braune 
Pigmentschollen  bildet. 

Die  ersten  genaueren  Untersuchungen  über  die  Blutpigmente  verdan- 
ken wir  ViKCHOW  (sein  Arch.  Bd.  I  und  Die  CeUularpnthologie).  Er  suchte 
zu  zeigen,  dass  das  Hämatoidin  als  das  typische  Endglied  der  Umwand- 
lung des  Hämoglobins  im  menschlichen  Körper  anzusehen  sei  und  nahm 
an,  dass  das  Hämoglobin  in  das  Gewebe  diifundire  und  sich  sekundär,  so- 
wohl innerhalb  als  ausserhalb  von  Zellen  zu  Körnern  und  Krystallen  difFe- 
renzire.  Langhans  {Virch.  Arch.  49.  Bd.)  dagegen  hat  die  Ansicht  ver- 
treten, dass  die  Umwandlung  der  rothen  Blutkörperchen  in  Pigment  nur 
innerhalb  von  Zellen,  also  innerhalb  der  blutkörperchenhaltigen  Zellen  vor  sich 
gehe.  CoKDUA  {Ueber  den  Besorptionsmechanismus  von  Blutergüssen ,  Berlin 
1877)  ist  durch  seine  Untersuchungen  zu  der  Ueberzeugung  gelangt,  dass 
die  Pigmentbildung  theils  frei,  theils  in  Zellen  vor  sich  gehe.  Nach  dem, 
was  ich  bei  Untersuchung  von  Leichenpräparaten,  sowie  an  experimentell 
gewonnenem  Material  gesehen ,  muss  ich  mich  der  Ansicht  von  Viechow 
und  CoKDTJA  anschliessen.  Dass  die  hämatogenen  Pigmente  mit  Ferrocyan- 
kalium  und  Salzsäure  behandelt  durchgehends  Eisenoxydreaction  geben, 
hat  besonders  Peels  {Virch.  Arch.  39.  Bd.)  hervorgehoben.  Auch  das 
schwarz  gewordene  Pigment  gibt  noch  Eisenreaction.  Dass  die  braunrothen 
Schollen ,  welche  man  nach  Extravasatbildungen  in  den  Geweben  findet, 
nicht  immer  Hämatoidin  sind,  hat  zuerst  Kunkel  gezeigt  {Virch.  Arch. 
81.  Bd.  und  Zeitschr,  f.  physiolog.  Chemie  IV.  u.  V.  Bd.).  Mitunter  ent- 
halten diese  Schollen  gar  keinen  thierischen  Earbstofi",  sondern  bestehen 
ganz  aus  Eisenoxydhydrat.  Das  bei  Eesorpfion  von  grossen  Extravasaten 
im  Urin  erscheinende  Urobilin  bildet  sich  aus  dem  Hämoglobin  oder  aus 
dem  Hämatoidin.  —  Genaueres  über  den  Zerfall  des  Blutes  unter  normalen 
und  pathologischen  Yerhältnissen  und  über  die  daran  sich  anschliessenden 
Gewebspigmentirungen,  findet  sich  im  speciellen  Theil. 

Yen  der  wahren  schiefrigen  Pigmentirung  durch  Blutpigmente  sind  die 
schiefrigen  Leichenpigmentirungen  (Pseudomelanose  n), 
wie  sie  sich  namentlich  im  Darmtractus  und  seiner  Umgebung  finden,  zu 
unterscheiden.  Diese  meist  difi'usen  schiefergrauen  Färbungen  verdanken 
ihre  Entstehung  der  Bildung  von  Schwefeleisen  aus  dem  Eisen  des  Hämo- 
globins an  Orten,  wo  sich  Schwefelwasserstoff  entwickelt 

§  61.  Pigmentirung  durch  (xallenfarlbstoffe.  Wird  aus  irgend 
einer  Ursache  der  Abfluss  der  Galle  behindert,  so  tritt  Galle  in  das 
Blut  über  und  es  wird  den  verschiedenen  Organen  Gallenfarbstoff  zu- 
geführt. Durch  Imbibition  der  Gewebe  mit  Galle  kommt  es  zu  einer 
Gelbfärbung  derselben,  zu  einem  Icterus.  Bei  längerer  Dauer  des 
Icterus  tritt  eine  olivengrüne  oder  schmutziggraugrüne  Färbung  ein. 
Die  Galle  imbibirt  die  Gewebe  theils  diffus,  theils  bilden  sich  gelb- 
braune Körner  und  rubinrothe  Krystalle. 

Krystallinischen  Abscheidungen  begegnet  man  am  häufigsten  in 
den  Geweben  icterischer  Neugeborener  bei  dem  Icterus  neonatorum. 
Sie  bilden  rubinrothe  rhombische  Tafeln,  werden  als  Bilirubin  be- 
zeichnet und  sind  identisch  mit  Hämatoidin.    Bei  dem  Icterus 
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der  Erwachsenen  lagern  sich  Krystalle  nur  selten  ab,  häufiger  dagegen 
körniges,  gelbes  und  braunes  Pigment,  namentlich  in  den  Leberzellen, 
den  Harncanälchen ,  sowie  in  den  fixen  Zellen  und  den  Wanderzellen 
der  Haut. 

Neben  dem  hepatogenen  Resorptionsicterus  soll  noch  ein  hämato- 
gener  durch  Auflösung  von  Blut  innerhalb  der  Gefässbahn  vorkommen, 
doch  wird  er  von  manchen  Autoren  bestritten. 

Die  Annahme  eines  hämatogenen  Icterus  ist  durch  Kühne  (^Firch.  Ar  eh. 
14.  Bd.)  experimentell  begründet  worden,  der  Hundeblut,  dessen  Blutkör- 
perchen aufgelöst  waren ,  in  die  Gefässbahn  brachte  und  dann  Gallenfarb- 
stofFe  im  Urin  erhielt.  Kunkel  {Virch.  Arch.  79.  Bd.)  bestreitet  die  Be- 
weiskraft dieser  Versuche  Da  die  Gallenpigmente  durch  Zerfall  der  rothen 
Blutkörperchen  in  der  Leber  entstehen  ,  so  wurde  der  Process  der  Gallen- 
pigmentbildung  durch  KIjhne's  Injection  gesteigert  und  ein  Theil  der  ge- 
bildeten Galle  wurde  dem  Blute  wieder  zugeführt.  lieber  die  Ablagerung 
von  Bilirubinkrystallen  bei  Neugebornen  hat  Okth  in  Vir  eh.  Arch,  63.  Bd. 
Mittheilung  gemacht. 

Ueber  die  Entstehung  des  Icterus  neonatorum  sind  im  Laufe  der  Zeit 
die  verschiedensten  Hypothesen  aufgestellt  worden.  Freeichs  {Leberkrank- 
heilen I  1858)  ist  der  Ansicht,  dass  die  rasche  Abnahme  der  Spannung 
der  Lebercapillaren  nach  der  Geburt  einen  Uebertritt  von  Galle  ins  Blut 
veranlasse.  Hofmeiee  {Zeitschr.  f.  Geburtshilfe  VIII  1882)  nimmt  an ,  dass 
der  ungewöhnlich  starke  Verbrauch  von  rothen  Blutkörperchen  die  Pro- 
duction  einer  ungewöhnlich  reichlichen  und  farbstoffreichen  Galle  hervor- 
ruft und  dass  ein  Uebertritt  dieser  farbstoffreichen  Galle  ins  Blut  statt- 
finde. BiECH-HiRscHFELD  {Virch.  Arch.  87.  Bd.)  hält  dafür,  dass  die  gut- 
artige Eorm  des  Icterus,  d.  h.  diejenige,  die  nicht  auf  septischer  Infection 
oder  auf  tiefergreifenden  anatomischen  Veränderungen  der  Leber  beruht, 
durch  ein  Oedem  der  Glisson'schen  Kapsel  bedingt  sei ,  welches  sich  als 
Folge  venöser  Stauung  im  Gefässgebiete  des  Nabelvenenrestes  und  der 
Pfortader  entwickle.  Ich  möchte  die  Vermuthung  aussprechen,  dass  der 
Icterus  durch  reichliche  Eesorption  von  Galle  aus  dem  Meconium  bedingt 
werde. 

§  62.  Pigmentirimg-  der  Gewebe  durch  Stoffe,  welche  aus 
der  Aussenwelt  stammen.  Jede  Substanz,  die  sich  optisch  von  den 
Geweben  des  Organismus  differenzirt  und  in  irgend  einer  Weise  einem 
Gewebe  einverleibt,  sich  darin  eine  Zeit  lang  zu  erhalten  vermag,  kann 
eine  besondere  Färbung  des  betreffenden  Gewebes  zur  Folge  haben.  Die 
Zahl  solcher  Substanzen  ist  selbstverständlich  gross,  und  auch  die  Art 
des  Eindringens  verschieden.  Die  häufigsten  Eintrittspforten  sind  Wun- 
den, ferner  der  Darmcanal  und  die  Lungen.  Die  bekannteste  Wund- 
pigmentirung  ist  die  Täto wirung  der  Haut,  die  sowohl  bei  Natur-, 
als  auch  bei  Culturvölkern  sehr  häufig  vorgenommen  wird. 

Das  Verfahren  zur  Erzeugung  gefärbter  Figuren  etc.  besteht  darin, 
dass  unlösliche  körnige  Farbstoffe,  wie  Kohle,  Zinnober  etc.  in  die  zuvor 
verwundete  Haut  eingerieben  werden.  Wo  die  Haut  verwundet  ist, 
dringen  die  Farbstoftkörner  ein  und  infiltriren  das  Gewebe.  Ein  Theil 
derselben  bleibt  an  Ort  und  Stelle  liegen ;  ein  anderer  Theil  wird  nach 
den  Lymphdrüsen  abgeführt,  die  dadurch  ebenfalls  pigmentirt  werden. 

In  sehr  ausgedehntem  Maasse  werden  die  Lungen  und  ihre  Lymph- 
drüsen durch  aspirirte  gefärbte  Fremdkörper  wie  Kohlenpartikel,  Kuss, 


Pigmentirungen  durch  "Fremdkörper.     Cystenbildung.  93 

Eisenstaub  etc.  pigraentirt  (s.  Cap.  über  Entzündung  der  Lunge). 
Durch  Kohlenstaubinhalation  z.  B.  kann  die  Lunge  vollkommen  schwarz 
werden. 

Wird  in  die  Lunge  Kohlenstaub  inhalirt,  so  pflegt  ein  Theil  des- 
selben den  peribronchialen  Lymphdrüsen  zugeführt  zu  werden,  welche 
dadurch  eine  schwarze  Färbung  erhalten.  Ist  die  Ablagerung  sehr 
reichlich,  so  können  die  Lymphdrüsen  erweichen.  Sind  sie  in  der  Nach- 
barschaft von  Venen  gelegen,  so  greifen  die  Pigmentablagerung  und  die 
Erweichung  zuweilen  auch  auf  deren  Wände  über  (Weigert),  so  dass 
schliesslich  die  Kohlenpartickel  in  den  Blutstrom  gelangen  und  durch 
denselben  in  andere  Organe  verschleppt  werden.  Sie  lagern  sich  als- 
dann vornehmlich  in  der  Älilz,  der  Leber  und  dem  Knochenmark  ab. 
(Vergl.  den  ersten  Abschnitt  der  spec.  pathol.  Anatomie). 

Von  den  Pigmentirungen,  die  durch  Aufnahme  von  Stofien  aus  dem 
Darm  entstehen,  ist  die  Argyria  zu  erwähnen,  d.  h.  eine  Pigmenti- 
rung,  die  durch  längere  Zeit  hindurch  in  den  Organismus  eingeführte 
Silberpräparate  entsteht.  Die  Haut  kann  dabei  ein  intensiv  graubraunes 
Aussehen  annehmen,  und  auch  innere  Organe  können  mehr  oder  we- 
niger pigmentirt  werden.  Das  Silber^  lagert  sich  in  Form  feiner  Körner 
in  der  Grundsubstanz  der  Gewebe  ab  und  zwar  namentlich  in  den 
Glomeruli  und  den  bindegewebigen  Theilen  der  Marksubstanz  der  Nieren, 
in  der  Intima  der  grossen  Gefässe,  in  der  Adventia  der  kleinen  Arterien, 
in  der  Umgebung  der  Schleimdrüsen,  in  den  Papillen  der  äusseren  Haut, 
im  Bindegewebe  der  Darmzotten  und  in  den  Plexus  chorioidei  der  Hirn- 
ventrikel. Auch  in  den  serösen  Häuten  können  Niederschläge  auftreten, 
die  epithelialen  Gebilde  bleiben  dagegen  frei,  ebenso  das  Gehirn  und 
die  Hirngefässe. 


X.    Die  Cystenl)ilduiig. 

§  63.  Findet  sich  in  irgend  einem  Gewebe  ein  Hohlraum,  der 
gegen  die  Umgebung  durch  eine  Bindegewebsmembran,  oder  auch  durch 
ein  complicirter  gebautes  Gewebe  abgegrenzt  ist  und  einen  von  der 
Hülle  diöerenten  Inhalt  besitzt,  so  nennt  man  dies  eine  Cyste.  Besteht 
sie  aus  einem  einzigen  Hohlraum,  so  wird  sie  als  einfache,  ist  sie 
aus  mehreren  Unterabtheilungen  zusammengesetzt  als  fächerige  oder 
multiloculäre  Cyste  bezeichnet. 

Die  häufigsten  Formen  sind  diejenigen ,  welche  als  Eetentions- 
cysten  bezeichnet  werden,  und  durch  Secretansammlung  in  Drüsen  oder 
Drüsengängen  oder  in  präexistirenden  Canälen  entstehen.  Sie  sind  alle 
durch  eine  Auskleidung  von  Epithel  oder  Endothel  ausge- 
zeichnet. 

In  Drüsen  mit  ofi'enen  Ausführungsgängen  entwickeln  sich  Reten- 
tionscysten  dann,  wenn  an  irgend  einer  Stelle  dieser  Gang  verlegt  wird, 
und  hinter  der  Verlegung  noch  secernirendes  Parenchym  vorhanden  ist. 
Entwickelungsorte  solcher  Cysten  sind  die  Talgdrüsen  der  äusseren 
Haut,  die  Uterindrüsen,  die  Schleimdrüsen  des  Darmtractus,  die  Harn- 
kanälchen,  seltener  die  Gallengänge  und  deren  Drüsen ,  die  Canäle  der 
Mamma,  des  Pankreas  und  der  Drüsen  der  Mundhöhle  etc.  Auch 
grössere  Canäle  wie  die  Ureteren,  der  Processus  vermiformis  können 
cystisch  entarten. 

Geschlossene  Drüsenbläschen,  wie  z.  B.  die  Follikel  der  Schilddrüse 
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und  des  Eierstockes  und  die  Drüsenschläuche  des  Parovarium  entarten 
dann  zu  Cysten ,  wenn  die  Wand  ein  abnorm  reichliches  Secret  liefert. 
In  ähnlicher  Weise  können  auch  Reste  fötaler  Canäle  und  Spalten  z.  B. 
Ueberreste  der  Kiemenspalten,  oder  des  Urachus  oder  der  MüUer'schen 
Gänge  etc.  cystisch  entarten.  Kleine  Cysten,  wie  sie  sich  z,  B.  in 
Schleimdrüschen  entwickeln,  sind  etwa  hirsekorn-  bis  erbsengross.  Grös- 
sere, wie  sie  in  den  Talgdrüsen  und  im  Eierstock  vorkommen,  taubenei- 
bis  faustgross  und  grösser. 

Der  Inhalt  der  Cysten  ist  abhängig  von  dem  Gewebe,  aus  dem  sie 
entstanden  sind.  So  enthalten  Cysten  der  Talgdrüsen  (Atherome)  eine 
grützeartige  weisse  oder  grauweisse  seltener  bräunliche  Masse,  welche 
wesentlich  aus  platten,  zum  Theil  verhornten  Epithelzellen,  Fettkörn- 
chen und  Cholestearin  besteht.  Aus  Schleimdrüsen  entstandene  Cysten 
enthalten  klare  oder  durch  zellige  Beimischungen  weiss  getrübte  schlei- 
mige Flüssigkeit.  Haben  Blutungen  aus  der  Wandung  stattgefunden, 
so  bilden  sich  rothe  und  braune  Färbungen  des  Inhaltes.  Bei  reich- 
lichem Zellgehalt  kann  der  Inhalt  auch  zu  einem  fettigen  Brei  werden 
und  verkalken.  Cystisch  entartete  Graafsche  Follikel  enthalten  meist 
klare,  mehr  oder  weniger  pigmentirte  Flüssigkeit,  Cysten  der  Schild- 
drüse und  der  Nieren  Kolloidmassen  oder  klare,  zuweilen  auch  trübe 
Flüssigkeit. 

Retentionscysten  mit  endothelialer  Auskleidung  können  sich  aus 
Blut-  und  Lymphgefässen  und  aus  Lymphspalten  sowie  aus  Schleim- 
beuteln und  Sehnenscheiden  entwickeln.  Auch  hier  ist  der  Inhalt  von 
dem  Entstehungsort  abhängig.  Nicht  selten  ist  das  Hinderniss  des 
Abflusses  durch  eine  Abschnürung  von  Theilen  der  genannten  Hohl- 
räume bedingt. 

Eine  zweite  Form  der  Cysten  sind  die  Erweicilungscysteii,  welche 
durch  partiellen  Zerfall  und  Verflüssigung  eines  Gewebes  entstehen. 
Auf  diese  Weise  bilden  sich  z.  B.  im  Gehirn  mit  trüber  oder  klarer 
Flüssigkeit  gefüllte  Höhlen. 

Sowohl  Retentions-  als  Erweichungscysten  können  auch  in  neuge- 
bildetem Gewebe  z.  B.  in  Geschwülsten  und  in  entzündlichen  Verwachs- 
ungsmembranen des  Unterleibes  vorkommen. 

Eine  dritte  Art  von  Cysten  entsteht  dadurch,  dass  sich  um  Fremd- 
körper, welche  in  den  Körper  eingedrungen  sind,  z.  B.  um  Parasiten 
eine  Biiidegewebskapsel  bildet. 


FÜNFTER  ABSCHNITT. 
Progressive  Ernährungsstörungen. 

I.    Allgemeines  über  die  cellularen  Yorgänge  bei  den  als  Hyper- 
trophie, Hyperplasie  und  Regeneration  bezeichneten  Processen. 

§  64.  Erfährt  ein  Gewebe  oder  ein  Organ  aus  irgend  einem 
Grunde  eine  übermässige  Entwickelung ,  in  der  Weise,  dass  dabei  die 
Structur  des  Gewebes  nicht  abgeändert  wird,  so  bezeichnet  man  den 
Zustand  als  eine  Hypertrophie.  Bei  den  unter  den  Missbildungen 
aufgeführten  Riesenbildungen  und  dem  Riesenwuchs  handelt  es  sich 
um  ein  übermässiges  Wachsthum  in  der  Entwickeluugsperiode.  Allein 
diese  Wachsthumsexcesse  bilden  nur  einen  Bruchtheil  jener  Gewebs- 
veränderungen, welche  wir  als  Hypertrophieen  bezeichnen ,  indem  auch 
im  späteren  Leben  einzelne  Organe  sehr  häufig  eine  hypertrophische 
Ausbildung  erfahren ,  so  z.  B.  die  Körpermuskeln,  der  Herzmuskel ,  die 
glatten  Muskeln  des  Darmkanales,  der  Harnblase  und  der  Ureteren, 
ferner  die  Nieren,  die  Schilddrüse,  die  Haut  etc. 

Die  Vergrösserung  der  Organe  bei  den  Hypertrophieen  ist  entwe- 
der Folge  einer  Vergrösserung  oder  Folge  einer  Vermehrung  der  ein- 
zelnen Bestandtheile.  In  Rücksicht  auf  diese  beiden  Möglichkeiten 
unterscheidet  man  nach  Virchow's  Vorgang  eine  einfacheHypertro- 
phie  oder  Hypertrophie  im  engeren  Sinne  und  eine  numerische 
Hypertrophie  oder  Hyperplasie.  Erstere  ist  durch  eine  Vergrösse- 
rung, letztere  durch  eine  Vermehrung  der  Zellen  und  Zellgebilde  be- 
dingt. So  kann  z.  B.  ein  Muskel  sowohl  durch  Vergrösserung  als  durch 
Vermehrung  seiner  Fasern  an  Masse  zunehmen. 

Hypertrophie  und  Hyperplasie  können  selbstverständlich  innerhalb 
eines  Gewebes  gleichzeitig  nebeneinander  vorkommen,  ja  es  ist  die 
Bildung  einer  Hyperplasie  ohne  vorhergegangene  Hypertrophie  einzelner 
Zellen  kaum  denkbar. 

Tritt  eine  Vermehrung  der  zelligen  Gewebsbestandtheile  an  einer 
Stelle  ein,  an  welcher  zuvor  durch  einen  regressiven  Vorgang  Gewebe 
zerstört  worden  war,  und  führt  die  Gewebsneubildnng  nicht  zu  einer 
Vergrösserung  des  Organs  über  die  Norm,  sondern  lediglich  zum  Wie- 
derersatz des  Verlorengegangenen,  so  bezeichnet  man  den  Vorgang  als 
eine  Regeneration. 

Hypertrophie,  Hyperplasie  und  Regeneration  be- 
ruhen auf  cellularen  Processen.  Ohne  Vermittelung  von 
Zellen  ist    eine  Gewebsneubildung    nicht    möglich.     Aus   sich  heraus, 
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ohne  Hülfe  von  Zellen  vermag  die  Zwischensubstanz  nicht  neues  Ge- 
webe zu  bilden. 

Die  Zellen,  aus  denen  das  neue  Gewebe  sich  bildet, 
entstehen  aus  präexistiren  den  Zellen  durch  Theilung. 
Eine  Zellenneubildung  aus  plastischer  Exsudation,  die  man  früher 
glaubte  annehmen  zu  dürfen,  existirt  nicht. 

Die  Hypertrophie,  d.  h.  die  Zunahme  der  Grösse  einer  Zelle  ist 
gewöhnlich  mit  Erhaltung  ihrer  Eigenschaften  verbunden.  Die  forma- 
tiven  Processe,  die  dabei  auftreten,  beschränken  sich  im  Allgemeinen 
darauf,  den  bestehenden  T heilen  der  Zelle  neue  gleich- 
artige an-  und  einzufügen,  so  dass  die  Zelle  sich  vergrössert. 
Von  Structurveränderungen ,  die  dabei  die  Zellen  erleiden ,  wissen  wir 
wenig;  immerhin  beobachtet  man  zuweilen,  dass  das  Protoplasma  der 
Zellen  mit  seiner  Massenzunahme  auch  eine  stärkere  Körnung,  oder 
wenigstens  eine  veränderte  Körnung  erhält,  und  dass  auch  der  Kern 
sein  Aussehen  mehr  oder  weniger  ändert. 

Genauer  sind  wir  über  die  Kern-  und  Zellveränderungen  bei  der 
Vermehrung  der  Zellen,  der  Zellproliferatioii,  unterrichtet.  Unter- 
suchungen, die  grossentheils  der  neuesten  Zeit  angehören,  haben  ergeben, 
dass  dabei  eigen artigeVeränderungen  derStructur  der 
Zelle  und  des  Kernes  eintreten,  dass  der  Process  der 
Zellenneubildung  mit  eigenthümlichen  Umlage rungen 
der  einzelnen  Bestan d theile  des  Kerns  und  des  Proto- 
plasma's  verbunden  ist.  Die  Bewegungen  im  Innern  des  Ker- 
nes sind  meistens  das  Erste,  wodurch  der  Process  der  Zelltheilung 
eingeleitet  wird.  Sie  führt  zunächst  zu  einer  Theilung  des  Kerns. 
Bald  früher,  bald  später  schliesst  sich  ihr  eine  Bewegung  im  Proto- 
jjlasma  an ,  die  mit  der  Theilung  der  Zelle  selbst  endet. 

§  65.  Der  ausgelbildete  Kern  einer  Zelle  ist  kein  gleichartig 
homogenes  Gebilde,  er  besitzt  vielmehr  eine  eigenartige  Structur,  die 
nach  geeigneter  Behandlung  bei  stärkeren  Vergrösserungen  sich  deut- 
lich erkennen  lässt.  Ein  ruhender  Kern,  d.  h.  ein  Kern,  der  zunächst 
eine  Theilung  nicht  eingeht,  besteht  aus  einer  äusseren  Hülle,  einer 
Membran  (Flemming)  und  einem  K  e  r  n  i  n  h  a  1 1.  Der  letztere  er- 
scheint in  zwei  Theile  getheilt,  in  eine  dichtere,  stärker  lichtbrechende 
Kernsubstanz  und  in  Kernsaft.  Der  Kernsaft  bildet  eine 
weniger  dichte  farblose  Masse  und  wird  auch  als  Zwischensubstanz 
bezeichnet.  Zu  der  Kernsubstanz  gehören  erstens  die  Kernkör- 
per chen,  zweitens  zerstreute  Körner  und  Fäden,  von  denen  letz- 
tere sehr  häufig  ein  Gerüst  (Fig.  27  a)  bilden,  das  bei  passender 
Behandlung  deutlich  sichtbar  ist. 

Das  Kerngerüst  ist  derjenige  Theil  des  Kerns,  der  bei  der  Kern- 
theilung  eine  Reihe  typischer  Form verschiehun gen  durchmacht, 
die  mit  der  Trennung  des  Kerns  in  zwei  gleich  grosse  Massen  endet. 

Im  Anfangsstadium  der  Theilung  ordnet  sich  nach  Flemming  die 
gesammte  tingirbare  Substanz  des  Kerns  mit  sammt  der  Kernmembran 
unter  Auflösung  der  Kernkörperchen  zu  einem  dichten  Knäuel  von 
Fadenwindungen  (Fig.  27  &),  den  man  als  Knäuel  form  des  Mut- 
terkerns bezeichnet.  Von  jetzt  ab  nimmt  nur  diese  Fadenfigur 
Tinction  an. 

Unter  Verdickung  und  Lockerung  des  Fadenknäuels  und  Unter- 
brechung seines  Zusammenhanges  geht   diese  Form   in   eine  Kranz- 
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form  (c)  des  Mutterkerns  über,  in  welcher  centrale  und  periphere  Um- 
biegungen  der  Kernfäden  zu  sehen  sind,  während  das  Centrum  frei  bleibt. 


Fig.  27.  Indirecte  Kerntheilung.  a  Zelle  mit  ruhendem  Kern,  h  Knäuel- 
form des  Mutterkerns,  c  Kranzform  mit  centraler  und  peripherer  Umbiegung  ,  zum  Theil 
auch  mit  Unterbrechung  des  Zusammenhanges  der  Kernfäden,  d  Sternform  grösstentheils 
mit  freien  Strahlenenden,  Halbirung  der  Fäden  der  Länge  nach,  e  Feinstrahliger  Stern. 
/  Kern  mit  Aequatorialplatte ,  Sonderung  in  polare  Ilalbtheilo  g  Ilalbtonnenform  oder 
Halbspindelform  des  Kerns  ,  die  Pünktchen  in  der  Mitte  sind  STRASHUJtGEit's  äquatoriale 
Zellplatte,  h  Sternform  der  Tochterkerne,  i  Kranzform  der  Tochterkerne,  h  Knäuelform. 
l  Ruhender  Kern  mit  Gerüst.     (Nach  Flemming). 


Hieraus  entsteht  eine  Stern  form  {d)  des  Mutterkerns  mit  freien 
Strahlenenden,  indem  die  peripheren  Fadenschlingen  sich  trennen.  In 
dieser  Zeit  halbiren  sich  die  Fäden  auch  der  Länge  nach,  während 
zugleich  der  Stern  Contractionen  macht.  Die  Fäden  des  dadurch  ent- 
standenen f einstrahligen  Sterns  (e)  ordnen  sich  zu  einer  im 
Aequator  gelegenen  Gruppe,  in  der  sich  alsbald  eine  Sonderung  in 
polare  Halbtheile  zeigt  (/").  Diese  Sonderung  wird  gebildet 
durch  eine  helle,  häufig  Pünktchen  enthaltende  Aequatorialplatte 
ig)  (Zellplatte  Strasburger's).  Die  Hälften  d.  h.  die  Anlagen  für  den 
Tochterkern  rücken  polarwärts  auseinander  und  bilden  die  sogen.  H  alb- 
tonn enform  oder  Haibspindelfo  rm  {g)  (Faserkörbe  Ebertii's 
und  Maizel's).  Die  Halbtonnenforra  der  tochterkerne  geht  weiterhin 
in  eine  Stern  form  [h)  derselben  über,  und  aus  dieser  entwickelt  sich 
wieder  eine  Kranzform  {i)  und  zwar  durch  eine  Verschmelzung  der 
Fadenenden.  Indem  die  Kränze  sich  verengen  und  ihre  Fäden  dicht 
durcheinander  winden ,  entsteht  eine  Knäuelform  (/c)  der  Toch- 
terkerne. Durch  Lockerung  der  Fadenknäuel  und  der  Windungen 
geht  der  Tochterkern  in  eine  Gerüstform  (?)  d.h.  in  einen  Ruhe- 
zustand über,  welcher  dem  Ruhezustand  des  Mutterkerns  entspricht. 

Im  Stadium  der  Stern-  und  Kranzform  der  Tochterkerne  beginnt 
die  Durch  schnür  Uli  g  des  Zellprotoplasma's  ii)  und  ist  im  Stadium 
der  Knäuelform  beendet  {h).  Im  Stadium  der  Bewegung  d.  h.  der 
Theilung  ist  die  Zwischensubstanz  nicht  tingirbar,  wohl  aber  im  Stadium 
der  Ruhe.  Während  der  Theilung  ist  der  Kern  von  einem  hellen  Hofe 
umgeben.  Der  ganze  Process  der  Kern-  und  Zelltheilung  läuft  sehr 
rasch  ab;   mit   der   völligen    Durchschnürung   des  Zellprotoplasma's  ist 
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er  beendet.     Eine  Kerntlieiluiig  wie  die  beschriebene   bezeichnet  man 
als  eine  indirekte,  oder  als  karyokinetische  oder  als  Karyomitose 

(Flemming). 

Die  bedeutsamsten  und  maassgebendsten  Untersuchungen  über  die 
Yeränderung  des  Kernes  und  der  Zelle  bei  der  Theilung  haben  Flemming 
{Jrcfi.  f.  nukr.  Anatom.  XVI.—XXIF.  Bd.,  Virch.  Jrch.  77.  Bd.  und  Zell- 
subslanz,  Kern  und  Zelllheilung  Leipzig  1882)  und  Steasbtjegee  {Zellbildung 
und  Zelllheilung  Jena  1880 ,  Arch.  f.  mikrosk.  Anat.  XXI  und  Die  Contro- 
versen  der  indireclen  Kernlheilung ,  Bonn  1884)  angestellt,  Ersterer  auf  dem 
Gebiete  der  Thierwelt,  Letzterer  auf  demjenigen  der  Pflanzenwelt.  lu 
seiner  letztgenannten  Arbeit  bezeichnet  Flemming  die  Zelle  als  ein  abge- 
grenztes Klümpchen  lebender  Substanz  und  unterscheidet  am  Zell  leib 
zwei  verschiedene  Substanzen,  von  denen  die  eine,  das  Protoplasma  (Fi- 
larmasse,  Mitom,  Gerüstmasse)  etwas  stärker  lichtbrechend  und  in 
Form  von  Fadenwerken  angeordnet  ist ,  während  die  andere ,  das  Para- 
plasma  (Interfilarmasse,  Paramitom)  den  übrig  bleibenden  Paum 
ausfüllt.  Die  genauere  Structur  der  Filarmasse  ist  nicht  zu  erkennen. 
Stoffwechselproducte ,  Körner,  Vacuolen  und  andere  Einschlüsse,  welche 
die  Zellen  zuweilen  enthalten,  gehören  nicht  zur  Zellsubstanz.  Der  Kern 
ist  materiell  von  dem  Fadenwerk  verschieden,  und  auch  die  Kernkörperchen, 
die  in  den  Zahlen  von  1 — 8  auftreten,  sind  besondere  abgegrenzte  Gebilde. 
Er  besteht  aus  einem  Kerngerüst,  aus  Nucleolin  und  aus  Kernsaft.  Das 
netzartige  Kerngerüst  ist  im  Allgemeinen  in  jungen  Zellen  dichter  als 
in  älteren  und  verdankt  sein  Lichtbrechungsvermögen  und  seine  bedeutende 
Färbbarkeit  dem  Chromatin.  Das  Nucleolin,  aus  dem  die  JSTucleolen 
bestehen,  ist  eine  von  dem  Gerüst  und  dem  Kernsaft  verschiedene  Sub- 
stanz und  meist  stärker  lichtbrechend  als  die  ersteren.  Die  Kernmembran 
besteht  aus  zwei  Wandschichten ,  von  denen  die  innere  von  der  chroma- 
tischen Substanz  des  Kerngerüstes,  die  äussere  wahrscheinlich  von  der 
Zellsubstanz  gebildet  wird. 

Den  Process  der  Kerntheilung  schildert  Stbasbüegee  nicht  ganz  wie 
Flemming.  Nach  ihm  besteht  der  Kern  aus  Kernsubstanz  und  aus 
Kernsaft.  Zu  ersterer  gehören  die  Kernwandung,  sowie  im  Innern 
des  Kerns  gelegene  Körner,  Netze  und  Kernkörperchen.  Bereitet 
sich  der  Kern  zur  Theilung  vor,  dann  wird  er  grobkörnig,  die  Kör- 
ner verschmelzen  zu  Fäden,  auch  Kernkörperchen  und  Kern- 
wand gehen  in  dieBildung  der  Fäden  ein.  DieseFäden  kön- 
nen in  das  Protoplasma  ausstrahlen.  "Weiterhin  tritt  eine  Streckun  g 
des  Kernes  und  gleichzeitig  auch  eine  Verlängerung  der  Fäden 
ein,  so  dass  man  zwei  Pole  unterscheiden  kann.  DieseFäden,  die  sich 
später  entweder  nach  der  Aequatorialebene  verkürzen  oder  aber  dauernd 
bis  an  den  Pol  reichen,  bilden  die  Kernplatte,  zu  deren  Aufbau  also 
die  ganze  Kernsubstanz  verbraucht  wird.  Die  Kernplatte  besteht  danach 
aus  kurzen  Stäbchen  oder  längeren  Fäden.  Zu  beiden  Seiten  dieser 
im  Aequator  gelegenen  Kernplatte  treten  sodann  zarte  Fäden,  sogen. 
Spindel  fasern  auf,  welche  mit  der  Kernplatte  zusammen  eine 
Spindel  bilden,  in  der  die  Platte  die  mittlere  Zone  einnimmt. 
An  den  Polen  treffen  sich  die  Spindelfasern  oder  enden  frei.  Das  Ma- 
terial zu  den  Spindel  fasern  liefert  das  Zellplasma.  Diese 
Fasern  werden  auch  nicht  der  Kernsubstanz  assimilirt,  vielmehr  während 
der  Theilung  wieder  ausgeschieden.  Die  Tochter  kerne  entstehen 
aus    der    Kernplatte.      Dieselbe    theilt    sich    im    Aequator,    die 
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Hälften  rücken  auseinander  und  werden  zu  Tochterkernen,  indem 
die  Stäbchen  der  Kernplattenhälften  unter  einander  verschmelzen,  und  eine 
Membran  an  der  Peripherie,  Körner  im  Innern  sich  bilden. 

Nach  dieser  Darstellung,  die  Strasburgee  von  der  Kerntheilung  in  der 
Pflanzenwelt  gibt,  scheint  eine  gewisse  Differenz  mit  der  Zelltheilung  in 
der  Thierwelt  zu  bestehen.  Flemming  hat  inde^ssen  in  seiner  letzten  Mit- 
theilung gezeigt,  dass  die  physicali sehen  Yorgänge ,  d,  h.  die  optisch  sich 
ausdrückende  Mechanik  der  karyokinetischen  Kerntheilung  überall  im  Wesent- 
lichen gleichartig  sind ,  dass  die  Verschiedenheiten  nicht  so  gross  sind,  wie 
Strasburgee  meint,  dass  die  Theilungsmechanik  im  Thier-  und  Pflanzen- 
gewebe principiell  die  gleiche  ist. 

Die  Mittheilungen  Steasburgee's  über  die  Zelltheilung  lassen  sich 
(Flemming)  in  folgende  Sätze  zusammendrängen. 

1)  Zelltheilung  und  Kerntheilung  sind  zwei  verschiedene  Yorgänge,  die 
gewöhnlich  ineinander  greifen,  aber  sich  auch  getrennt  abspielen  können. 
2)  Die  active  Rolle  spielt  das  Zellplasma.  3)  Dasselbe  regt  in  den  Kernen 
Yorgänge  an,  die  ihrer  Theilung  voran  gehen.  4)  Das  Plasma  sammelt  sich 
an  beiden  Polen  des  Zellkernes  und  dringt  von  hier  in  die  Kernfigur  ein, 
um  die  Spindelfasern  derselben  zu  bilden.  5)  Es  inducirt  einen  Gegensatz 
in-  der  Kernmasse,  welche  zur  Theilung  führt.  6)  Diese  Theilung  wird 
von  der  Kernsubstanz  activ  ausgeführt.  Die  Kernplattenhälften  gleiten 
auseinander  entlang  der  an  Ort  und  Stelle  verbleibenden  Spindelfasern. 
7)  In  allen  Kernspindeln  finden  sich  Spindelfaseru ,  auch  wo  sie  zwischen 
den  Elementen  der  Kernplatte  nicht  sichtbar  sind.  8)  Die  Theilung  der 
Kernplatte  erfolgt  durch  Spaltung.  9)  Die  Spindelfasern  bilden  die  primä- 
ren Yerbindungsfäden ,  zwischen  welchen  bei  Pflanzen  meist  weitere  Yer- 
bindungsfäden  aus  der  Substanz  des  Zellplasma  eingelagert  werden.  10)  Aus 
den  Elementen  der  Kernplattenhälften  gehen  die  Tochterkerne  hervor. 
11)  Sie  haben  verschiedene  Veränderungen  zu  durchlaufen,  meist  aber 
nicht  eine  rückläufige  Wiederholung  der  Vorgänge  im  Mutterkern.  12)  Sie 
wachsen  zur  definitiven  Grösse  heran  ,  indem  sie  sich  aus  dem  Zellplasma 
ernähren.  13)  Die  Zelltheilung  spielt  sich  durch  Yermittelung  der  Zell- 
platte oder  durch  Einschnürung  ab.  14)  Die  Zellplatten  entstehen  bei 
höheren  Pflanzen  nur  in  den  Verbindungsfäden ,  an  anderen  Orten  auch 
unmittelbar  in  dem  Zellplasma.  15)  In  einkernigen  Zellen  geht  die  Kern- 
theilung der  Zelltheilung  unmittelbar  voraus.  16)  In  vielkernigen  Zellen 
spielen  sich  beide  Vorgänge  zu  verschiedenen  Zeiten  ab. 

Zu  diesen  Sätzen  bemerkt  Flemming,  dass  er  mit  6,  7,  9,  10,  15  und 
16  vollkommen  übereinstimme.  Bezüglich  der  in  4  und  9  erwähnten  Spin- 
delfasern bemerkt  er,  dass  es  durchaus  noch  nicht  erwiesen  sei,  dass  sie 
aus  Zellplasma  hervorgingen.  Es  ist  wahrscheinlicher,  dass  sie  aus  Kern- 
substanz hervorgehen  und  zwar  aus  einer  Substanz,  die  sich  im  Gegensatz 
zu  dem  Gerüst  nicht  färbt  und  die  man  daher  am  besten  als  achromatische 
Substanz  bezeichnet.  Damit  ist  nicht  gesagt,  dass  nicht  ein  Austausch 
zwischen  Zelle  und  Kern  stattfinde.  Ein  solcher  ist  unbedingt  anzunehmen. 
Es  ist  sogar  wahrscheinlich,  dass  das  (vergl.  2  und  3)  Protoplasma  die 
eigentlich  active  Rolle  spielt.  Dafür  spricht,  dass  bei  mehrkernigen  Zellen 
die  Theilung  aller  Kerne  gleichzeitig  vor  sich  geht. 

Von  grossem  Interesse  ist,  dass  Flemming  auch  nachgewiesen  hat,  dass 
bei  der  Eitheilung  nach  der  Befruchtung  der  Process  der  Kerntheilung 
durchaus  sich  an  die  karyokinetische  Theilung  anderer  Zellkerne  anschliesst. 

Strasburger  theilt  den  Kerntheilungsvorgang  in  eine  Pro  phase,  eine 
M  e  ta  p  h  a  s  e  und  eine  A  n  a  p  h  a  s  e.    Die  Prophase  umfasst  die  Yorgänge  von 
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der  ruhenden  Kernform  bis  zur  Sternform ;  in  der  Metaphase  wird  die  Ge- 
rüstsubstanz umgeordnet,  in  der  Anaphase  machen  die  Tochter-Kerne  die 
rückläufigen   Veränderungen  durch. 

Literatur  über  Karyokinese  in  pathologischen  Zellwucheningen :  Ebeeth, 
Hrch.  Arch.  67.  Bd.;  Aenold,  Virch.  Arch.  77.,  78.,  93.,  95.,  97.  u.  98. 
Bd.;  Flemming,  /.  c. ;  Maetin,  Virch.  Arch.  86.  Bd.;  Deasch,  Sitzungsber. 
d.  k.  k.  Acad.  d.  JViss.  in  Wien  1881;  Klein,  Quarter lij  Journ.  of  micr. 
science  Bd.  XFUl  und  XIX;  Ostey,  Zeitschr.  f.  Heilk.  IF  1883;  Bocken- 
DAHL,  Deews,  Möbitjs,  Paülsen,  Schedel,  Flemming,  Arch.  f.  mikrosk.  Anat, 
XXIF ;  Maetin,  Firch.  Arch.  86.  Bd.;  Waldsteen,  ib.  91.  Bd.;  Keaeft, 
Ziegler^s  u.  Nauwerck''s  Beitrüge  z.  path.  Anat.  u.   Phys.    Jena  1884. 

§  QQ.  Die  Structurveränderungen  des  Kernes  sind  ein  deutliches 
Zeichen  der  lebhaften  inneren  Bewegungen,  in  welchen  sich  die  Ele- 
mentartheile  des  Kernes  bei  productiven  Processen  befinden.  Leider 
sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Veränderungen  an  den  Elementar- 
theilen  des  Protoplasma's  spärlichere  und  unvollkommenere,  doch 
lässt  sich  an  geeigneten  Objecten  beobachten,  dass  auch  dem  Protoplasma 
eine  eigenartige  Structur  zukommt  und  dass  auch  hier  verschiedene 
Bewegungen  und  Verschiebungen  der  einzelnen  Theile  gegen  einander 
vor  sich  gehen.  So  hat  man  z.  B.  in  einzelnen  Fällen  während  der 
Kerntheilung  lebhaft  rotirende  Bewegungen  des  Protoplasma's  gesehen. 
Als  Effect  solcher  Verschiebung  und  Lagerungsveränderung  der  einzel- 
nen Theile  ist  ferner  die  Bildung  eines  hellen  Hofes  um  den  sich  thei- 
lenden  Kern,  die  Bildung  von  radienartig  verlaufenden  Körnerstrahlen 
(karyolytische  Figur),  die  vielfach  beobachtet  ist,  etc.  zu  nennen. 
Solche  Körnerstrahlen  sind  namentlich  beim  Acte  der  Befruchtung  von 
Eiern  in  der  Umgebung  des  Eikernes  und  des  Spermakernes  gesehen 
und  beschrieben  und  als  Aster  bezeichnet  worden.  Steasbueger  vin- 
dicirt  dem  Zellplasma  bei  der  Theilung  eine  maassgebende  Rolle.  Der 
Anstoss  zur  Theilung  soll  sogar  vom  Zellplasma  und  nicht  vom  Kern 
ausgehen.  Steasbueger  äussert  sich  geradezu  dahin,  dass  aus  der 
Zelle  Plasma  in  den  Kern  eindringe  und  hier  einen  Gegensatz  im  Innern 
herbeiführe,  welcher  zur  Theilung  den  Anstoss  gebe.  Ob  diese  Anschau- 
ung richtig  ist,  lässt  sich  zur  Zeit  nicht  entscheiden,  da  das  Eindringen 
des  Protoplasma's  in  den  Kern  bis  jetzt  nicht  direct  beobachtet  ist. 
Nach  Heetwig  liegt  wahrscheinlich  ein  sehr  complicirtes  Wechselver- 
hältniss  vor,  doch  ist  der  Kern  als  die  höher  organisirte  Substanz,  als  das 
Kraftcentrum  der  Zelle  anzusehen.  Durch  die  Kerne  wird  auch  die  Eigen- 
schaft der  Zelle  auf  ihre  Nachkommen  übertragen  (Heetwig,  Köllikee), 
während  das  Protoplasma  den  Verkehr  mit  der  Aussenwelt  regelt,  die 
Ernährung  besorgt  und  an  der  Gewebsbildung  sich  betheiligt.  Die 
Richtung  der  Protoplasmakörner  zu  einer  strahligen  Figur,  sowie  die 
Protoplasmabewegungen,  welche  bis  jetzt  gesehen  worden  sind,  gehen 
meist  mit  dem  Theilungsprocess  des  Kerns  gleichzeitig  vor  sich.  In 
anderen  Fällen  folgen  sie  derselben  erst  nach,  in  noch  anderen  Fällen 
gehen  sie  derselben  voran.  So  bildet  z.  B.  nach  Geubee  Euglypha 
alveolata,  ein  Infusorium,  zuerst  eine  Tochterzelle  mit  allen  Attributen ; 
dann  erst  geht  der  Kern  eine  Theilung  ein  und  wandert  in  der  Tochter- 
zelle.    Gleichzeitig    treten   im   Protoplasma    lebhafte  Bewegungen   auf. 

Die  beschriebenen  Vorgänge  bei  der  indirecten  Kern-  und  Zell- 
theilung  können  als  Paradigma  für  die  pathologischen  Zellbildungs- 
vorgänge  gelten.    Beweisende  Untersuchungen,   dass  Kerntheilung  mit 
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nachfolgender  Zelltheilung  auf  anderem  Wege,  d.  h.  direct  ohne  Struc- 
turveränderung  in  ihrem  Innern  durch  einfache  Durchschnürung  sich 
vollziehen  kann,  liegen  nicht  vor,  und  auch  für  die  freie  Entstehung 
eines  Kernes  oder  einer  Zelle  aus  einem  Blastem  sind  keine  sicheren 
Beobachtungen  aus  dem  Gebiete  pathologischer  Zellneubildung  beizu- 
bringen. Es  kommen  zwar  in  den  Zellen  normaler  und  pathologisch 
veränderter  Gewebe,  nicht  selten  Kernzerschnürungen,  sowie  auch  ein  Zer- 
fall des  Kernes  in  mehrere,  oft  eigenartig  angeordnete  Bruchstücke  vor, 
doch  ist  es  noch  fraglich,  ob  dieselben  als  der  Karyomitose  gleich- 
werthig  angesehen  werden  dürfen. 

Mcht  jede  Kerntheilung  erfolgt  genau  nach  dem  gegebenen  Schema. 
Die  Untersuchungen  verschiedener  Objecte  haben  im  Gegen theil  ergeben, 
dass  Form  und  Bau  der  verschiedenen  Kernfiguren  nicht  immer  voll- 
kommen gleich  sich  präsentiren,  dass  innerhalb  gewisser  Grenzen  Ab- 
weichungen vorkommen. 

Wenn  indessen  auch  die  Unterschiede  der  Figuren,  welche  die 
Kernfasern  bilden,  nicht  unbedeutende  sein  mögen,  so  sind  darum  doch 
keine  principiellen  Unterschiede  zu  sehen.  Auch  die  gleichzeitige  Bil- 
dung von  3 — 4  und  mehr  Kernen  mit  Bildung  mehr-  und  vielstrahHger 
Kernplatten  ist  nur  eine  Modification  desselben  Vorganges. 

Die  Theilung  des  Zellprotoplasma's  pflegt  der  Kerntheilung  bald 
nachzufolgen;  immerhin  ist  das  Verhältniss  der  beiden  Processe  zu 
einander  kein  derartiges,  dass  letzteres  nothwendig  eintreten  müsste. 
Mcht  selten  bleibt  trotz  Kerntheilung  die  Zelltheilung  aus.  Die  Folge 
davon  ist  die  Bildung  von  zwei-,  weiterhin  von  vielkernigen  Zellen,  von 
sogen.  Riesenzellen.  Nach  Untersuchungen  von  Arnold  kommen  dabei 
vielstrahlige  Kernplatten  besonders  häufig  zur  Beobachtung.  Diese 
Riesenzellen  können  später  in  einkernige  Zellen  zerfallen  und  zwar  da- 
durch, dass  das  Protoplasma  sich  um  die  einzelnen  Kerne  concentrirt 
und  zwischen  den  einzelnen  Kernbezirken  Grenzen  auftreten.  Zuweilen 
geschieht  dies  in  der  Weise,  dass  die  sich  absondernde  Zelle  noch  all- 
seitig von  Protoplasma  der  Mutterzelle  umschlossen  ist.  Virchow  hat 
diese  Form  von  Zellen  als  Brutzellen  bezeichnet.  Sie  kommen  nicht 
häufig  vor;  man  hat  sie  im  allgemeinen  für  häufiger  gehalten,  als  sie 
es  in  Wirklichkeit  sind,  indem  man  Rundzellen,  die  in  grössere  Zellen 
eingedrungen  waren,  für  junge  Zellbrut  hielt  (s.  katarrhal.  Entzündung 
der  Schleimhäute). 

Ein  eigenartiges  Aussehen  gewinnt  der  Vorgang  der  Zelltheilung 
bei  der  Sprossen-  und  Knospenlbilduiig ,  bei  welcher  die  Mutter- 
zelle einen  kürzeren  oder  längeren  Fortsatz  treibt,  der  alsdann  Kerne 
erhält  und  sich  später  von  der  Mutterzelle  abgrenzt  (vergl.  Gefässneu- 
bildung).  Das  Eigenartige  besteht  hier  hauptsächlich  darin,  dass  die 
Bewegungen  im  Protoplasma,  d.  h.  die  Bildung  von  Fortsätzen,  auf- 
treten, ehe  die  Kerntheilung  vollendet  ist  und  dass  die  Kerne,  die,  wie 
immer,  durch  Theilung  des  Mutterkerns  sich  vermehren,  erst  secundär 
in  den  Fortsatz  einwandern. 

Aenold  ist  neuerdings  auf  Grund  histologischer  Untersuchungen  zu  der 
Ansicht  gekommen,  dass  die  Kerntheilungen  in  normalen  und  pathologischen 
Geweben  in  verschiedener  Weise  erfolgen  und  er  unterscheidet  danach  vier 
Typen.  Als  Segmentirung  bezeichnet  er  eine  Spaltung  der  Kerne  in 
der  Aequatorialebene  oder  der  Segmentalebene  in  zwei  oder  mehrere  nahezu 
gleiche   Theile    und    unterscheidet    eine    directe    Segmentirung,    bei 
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welcher  die  Theilung  ohne  Zunahme  und  verätiderte  Anordnung  der  chro- 
matischen Kernsubstanz  erfolgt,  und  eine  i  n  dir  ect  e  Se  g  m  en  tirun  g,  bei 
welcher  die  beschriebenen  chromatischen  Kerntheilungsfiguren  auftreten. 
Fragment!  rung  nennt  er  eine  Abschnürung  der  Kerne  an  beliebigen 
Stellen  in  zwei  oder  mehrere  gleiche  oder  ungleiche  Abschnitte,  welche  nicht 
durch  regelmässige  Theilungsflächen  sich  abgrenzen,  und  unterscheidet  auch  hier 
eine  indirecte  Form  mit  Zunahme  und  veränderter  Anordnung  der 
chromatischen  Kernsubstanz  in  eine  directe  Form  ohne  solche.  Seine 
Untersuchungen  beziehen  sich  auf  die  Zellen  des  Knochenmarkes  {Firch.  Arch. 
93.  Bd.)  der  Lymphdrüsen  und  der  Milz  (ib.  95.  Bd.)  und  auf  vielkernige 
Zellen  aus  Geschwülsten  und  entzündeten  Lymphdrüsen  [ib.  98.  Bd.).  Flem- 
MiNG  {Arch.  f.  mikrosk.  Anat.  XXIV)  erkennt  für  die  physiologische  Kern- 
theilung  die  von  Aenold  gegebenen  Typen  nicht  an  und  ist  der  Ansicht, 
dass  zwei  Typen  vorkommen.  Die  erste,  die  Kar  y  omitos  e,  ist  die  wohl 
charakterisirte  typische  Zelltheilung  mit  Kernmetamorphose  unter  Bildung 
regelrechter  Fadenfiguren  im  Kern  mit  regelrechter  Phasenfolge.  Die 
zweite  ist  die  directe  Theilung,  die  Holoschisis,  d.  h.  eine  Zellab- 
schnürung,  bei  welcher  der  Kern  ohne  erkennbare  innere  Metamorphose  zer- 
legt wird  (directe  Fragmentirung  nach  Arnold), 

Da  ich  sowohl  bei  Arnold  ,  als  auch  bei  Flemming  den  Beweis  ver- 
misse, dass  die  Fragmentirung  der  Kerne  der  Karyomitose  gleichwerthig  ist, 
dass  sie  also  die  Bedeutung  der  Einleitung  einer  Zelltheilung,  der  selbst 
wieder  neue  Theilungen  nachfolgen  können,  hat,  so  glaube  ich  einstweilen 
bei  der  Ansicht  bleiben  zu  sollen ,  dass  die  wahre  Zelltheilung,  welche  eine 
Fortentwickelung  der  Zelle  darstellt,  nur  nach  einem  Typus  erfolgt  und 
dass  auch  die  früheren ,  in  den  Lehrbüchern  der  Histologie  stehenden  An- 
gaben über  einfache  Durchschnürung  der  Kerne  auf  Irrthum  beruhen  und 
sich  auf  verzerrte ,  d.  h.  durch  andere  Ursachen  in  ihrer  Form  veränderte 
Kerne  beziehen.  Die  von  Aenold  abgebildeten  Fragmentirungsfiguren  habe 
ich  bis  jetzt  nur  an  Zellen  gesehen,  von  denen  eine  weitere  Entwickelung 
und  Vermehrung  nicht  wahrscheinlich  ist,  so  z.  B.  im  entzündlichen  Secret 
(Trippersecret)  von  Schleimhäuten  oder  auch  in  Entzündungsherden,  die  in  der 
Tiefe  des  Gewebes  sitzen.  Ich  hebe  noch  hervor,  dass  auch  Steasbuegee  der 
Ansicht  ist,  dass  einer  directen  Kernzerschnürung  eine  Zelltheilung  nicht 
nachzufolgen  pflegt. 

Literatur  über  die  Bedeutung  des  Zellkerns  und  der  Kerntheilungsßguren  : 
0.  Heetwig,  Die  Theorie  der  Vererbung,  Jena  1884;  W.  Roijx,  üeber  die 
Bedeutung  der  Kerntheilungsßguren  1883 ;  Geubee,  Einßusslosigkeit  des  Kerns 
auf  Bewegung,  Ernährung  und  fVachsthum  einzelliger  Thiere ,  Biolog.  Cen- 
tralblatt  lll  1883  und  Zeilschr.  f.  wiss.  Zool.  XXXVIII  1883;  Steasbuegee, 
Die  Controversen  der  indirecten  Kcrntheilung ,  Bonn  1884  und  Ueber  den 
Theilungsvorgang  d.  Zellkerne  u.  d.  Verhältniss  der  Kerne  zur  Zelltheilung, 
Arch.  f.  mikrosk.  Anat.  XXI  1882 ;  Flemming,  /.  c.  §  65 ;  Naegeli,  Mechan. 
physiol.  Theorie  der  Abstammungslehre,  München  1884;  Feommann,  Unters, 
üb.  Structur,  Lebensersch.  u.  Beaction  thier.  u.  pflanzt.  Zellen,  Jena  1884; 
Pfitznee,  Arch.  f.  mikrosk.  Anat.  XXII,  1883;  Köllikee,  Zeitschr.  f.  wiss. 
Zool.   XLII. 

§  67.  Die  Bildung  neuer  Zellen  ist  für  die  Hyperplasie  sowohl, 
als  für  die  Regeneration  der  erste  Schritt.  Sie  liefert  das  Bildimgs- 
gewebe,  aus  dem  sich  das  definitive  Gewebe  entwickeln  soll. 

Wie  die  Vorgänge  der  Kern-  und  Zelltheilung  bei  der  Entwicke- 
lung pathologischer   Neubildungen   sich   eng   an   die  Vorgänge   bei  der 
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normalen  Zellproliferation  anschliessen ,  so  gehen  auch  die  weiteren 
Entwickelungsvorgänge  durchaus  den  normalen  parallel.  Soll  Epithel 
oder  irgend  eine  Bindesubstanz  aus  dem  durch  Zelltheilung  entstandenen 
Material  gebildet  werden,  so  treten  dieselben  Umbildungsprocesse ,  wie 
bei  normalem  Wachsthum,  ein. 

Soweit  die  Untersuchungen  dermalen  reichen ,  herrscht  dabei  das 
Gesetz  der  Specificität  der  Gewebe.  Die  Abkömmlinge  der  verschie- 
denen in  früher  Embryonalperiode  sich  sondernden  Keimblätter  ver- 
mögen immer  nur  Gewebe  zu  bilden ,  die  ihrem  Keimblatte  zukommen. 
Eine  epitheliale  Zelle  kann  unter  keinen  Umständen  Knorpel  und  Knochen 
bilden,  und  eine  Bindegewebszelle  ist  nicht  im  Stande,  eine  Deckepi- 
thelzelle oder  einen  Drüsenzelle  zu  produciren.  Diesen  Satz  hat  man 
vielfach  angezweifelt ,  d.  h.  man  hat  früher  eine  derartige  Specificität 
der  Gewebe  überhaupt  nicht  angenommen.  Virchow,  dem  wir  die 
grundlegenden  Untersuchungen  über  die  cellularen  Vorgänge  bei  patho- 
logischen Neubildungen  verdanken ,  glaubte  s.  Z.  im  Bindegewebe  die 
Matrix  für  die  verschiedensten  Gewebe  sehen  zu  dürfen.  Eine  solche 
Anschauung  können  wir  heute  nicht  mehr  halten,  sondern  es  drängen 
die  beobachteten  Thatsachen  zu  der  Annahme,  dass  jedes  Gewebe  nur 
gleichartiges   oder  ihm   nahe   verwandtes  Gewebe  zu  erzeugen  vermag. 

Bildung  epithelialer  Gewebe  beruht,  ganz  allgemein  ausgedrückt, 
darin ,  dass  die  betreöenden  Bildungszellen  in  der  für  das  epitheliale 
Gewebe  charakteristischen  Weise  durch  Kittsubstanz  untereinander  sich 
verbinden.  Bei  den  Bindesubstanzen  tritt  die  Bildung  der  Zwischen- 
substanz aus  dem  zelligeu  Material  in  den  Vordergrund  und  ihre  Be- 
schaffenheit gibt  dem  Gewebe  die  charakteristischen  Eigenschaften. 

Nach  KöLLiKEK  [Zeitschr.  f.  wiss.  Zoologie  XL  1884)  besitzen  die  zuerst 
differenzirten  Gewebe  des  Embryo  den  Charakter  von  Epithelien  und  stellen 
den  Ektoblasten  und  den  Entoblasten  dar.  Aus  diesen  zwei  Zellenlagen 
entstehen  alle  anderen  Gewebe,  indem  dieselben  entweder  unmittelbar  solche 
erzeugen  oder  zugleich  ein  mittleres  Keimblatt  bilden,  das  dann  einen 
Haupttheil  der  Gewebsbildung  übernimmt.  Jedes  Keimblatt  hat,  bei  ge- 
wissen Geschöpfen,  die  Fähigkeit,  mindestens  drei  und  vielleicht  alle  Ge- 
webe aus  sich  zu  erzeugen ,  und  es  sind  deswegen  die  Keimblätter  keine 
histologischen  Primitivorgane.  Die  Elemente  der  fertigen  Gewebe 
haben,  wie  es  scheint,  das  Vermögen  eingebüsst,  andere  Gewebe 
zu  bilden,  und  es  sind  die  Gewebe  der  heterologischen  Neoplasmen  wahr- 
scheinlich auf  Eeste  embryonaler  Zellen  oder  Elemente  von  Charakter  dieser 
zurückzuführen.  Vergl.  auch  Haeckel,  Ursprung  und  Entwickelung  der 
thierischen   Gewehe,   Jena  1884. 

§  68.  Die  Ursaclien  der  i)athologischen  Neiilbildung  sind  in 
verschiedenen  Momenten  zu  suchen. 

Soll  eine  Zelle  wachsen  und  sich  vermehren ,  so  ist  es  ein  erstes 
Erforderniss ,  dass  sie  überhaupt  die  Fähigkeit  besitzt,  dies  gegebenen 
Falls  zu  thun.  Es  muss  mit  anderen  Worten  die  Zelle  das  Vermögen 
besitzen,  die  vom  Blute  gebotenen  Nährstoffe  in  vermehrter  Menge  in 
sich  aufzunehmen,  zu  assimiliren  und  zur  Bildung  neuen  Protoplasma's 
zu  verwerthen.  Diese  Eigenschaft  einer  Zelle  bezeichnet  man  nach 
Virchow  als  nutritive  und  formative  ßeizlbarkeit  (Irritabilität), 
und  es  liegt  dieser  Bezeichnung  die  Vorstellung  zu  Grunde,  dass  ein 
von  aussen  kommender  ßeiz ,  ein  I  r  r  i  t  a  m  e  n  t  es  sei ,  welches  die 
Zelle  zu  diesem  vermehrten  Stoffumsatz  anregt. 
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Es  wird  sich  daher  in  erster  Linie  fragen,  welcher  Natur  diese 
Reize  sind,  welche  die  Zelle  zu  einer  erhöhten  Thätigkeit  anzuregen 
vermögen. 

Wenn  ein  einzelner  Gewebsabschnitt  oder  ein  grösserer  Körper- 
theil  zur  Zeit  der  Entwickelungsperiode  in  abnorm  starker  Weise  wächst 
und  dadurch  zu  einem  Riesenwuchs  führt,  so  können  dieser  abnorm 
starken  Production  verschiedene  ursächliche  Momente  zu  Grunde  liegen. 
Entweder  hatte  schon  die  Anlage  des  betreffenden  Theiles  eine  abnorme 
Grösse,  oder  es  haben  die  Zellen  eine  abnorm  starke  Lebensbewegung 
erhalten ,  oder  sie  sind  während  des  Wachsthums  unter  günstigeren 
Ernährungsverhältnissen  als  sonst  gestanden ,  oder  endlich  es  haben 
sich  der  Vermehrung  der  Zellen  abnorm  geringe  Widerstände  in  den 
Weg  gelegt.  Ein  sicherer  Entscheid  darüber,  welches  Moment  im  Ein- 
zelfalle ausschlaggebend  gewesen  ist,  wird  meist  nicht  zu  treffen  sein. 
Auch  ist  ja  immer  die  Möglichkeit  vorhanden,  dass  mehrere  zugleich 
eingewirkt  haben. 

Bei  den  Hypertrophieen ,  resp.  Hyperplasieen  und  regenerativen 
Wucherungen ,  die  nachweislich  erst  im  späteren  Leben  durch  äussere 
Veranlassungen  sich  entwickeln,  somit  nicht  in  der  Anlage  des  Gewebes 
begründet  sein  können,  fällt  die  erste  der  obengenannten  möglichen 
Ursachen  weg,  und  wir  müssen  naturgemäss  zunächst  unsere  Aufmerk- 
samkeit auf  die  noch  übrig  bleibenden  Möglichkeiten,  nämlich  auf  die 
Verstärkung  der  Lebensbewegung  und  auf  die  Vermehrung  der  Er- 
nährungszufuhr sowie  auf  die  Abnahme  der  Wachsthumswiderstände 
richten.  Dabei  ist  die  Möglichkeit  ins  Auge  zu  fassen,  dass  die  Ursache 
der  Erhöhung  der  Zellthätigkeit  auch  ein  Reiz  sein  könnte,  der,  von 
aussen  kommend,  die  Zelle  direct  trifft  und  sie  zur  productiven  Thä- 
tigkeit anregt.  Man  kann  also  sagen,  dass  die  pathologisch  gestei- 
gerte nutritive  und  formative  Thätigkeit  der  Zellen  entweder  durch 
Steigerung  der  physiologischen  Anregungen  oder  durch  Verminderung 
der  physiologischen  Wachsthumswiderstände,  oder  aber  durch  den  di- 
recten  Einfluss  äusserer  Reize  hervorgerufen  wird. 

Nach  den  Erfahrungen  der  pathologischen  Anatomie  müssen  wir 
annehmen,  dass  viele  Gewebszellen,  auch  wenn  sie  durch  Verbindung 
mit  den  Nachb artheilen  fest  in  den  Bau  des  Ganzen  eingefügt  sind, 
noch  eine  bestimmte  Zeit  die  Fähigkeit  besitzen,  unter  gewissen  Be- 
dingungen zu  wachsen  und  sich  zu  theilen,  zu  proliferiren.  Es  gilt 
dies  namentlich  für  Zellen,  deren  Protoplasma  wenig  Umbildungen 
erfahren  hat.  Im  übrigen  kann  man  annehmen ,  dass  die  Prolifera- 
tion sfähigkeit  der  Zellen  um  so  grösser  ist,  je  jünger  das  betreffende 
Individuum  ist.  Ueber  die  Bedingungen  dieser  Proliferation  können 
uns  nur  Erfahrungsthatsachen  belehren. 

Zahlreiche  Autoren  (Stricker,  Böttcher,  Neumann  u.  A.)  nehmen 
an,  dass  äussere  Reize,  d.  h.  physikalisch-chemisch  wirksame  Substanzen 
einen  derartigen  Einfluss  auf  die  Zellen  auszuüben  im  Stande  seien, 
dass  in  Folge  ihrer  Einwirkung  eine  Wucherung  der  letzteren  eintrete. 
So  sollte  z.  B.  bei  Aetzung  und  Cauterisation  von  Geweben  eine  Proli- 
feration der  Zellen  direct  durch  die  Reizung  der  Zellen  hervorgerufen 
werden.  Diese  Anschauung  ist  durch  die  vorliegenden  Beobachtungen 
indessen  nicht  hinlänglich  sicher  gestellt.  Alle  die  zur  Beantwortung 
dieser  Frage  angestellten  Untersuchungen  haben  ergeben ,  dass  die 
Wirkung  äusserer  Eingriffe  zunächst  eine  destruirende  ist,  dass  z.  B. 
bei  Aetzung^nicht  nur  das  direkt  von  der  ätzenden  Substanz  getroffene 
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Gewebe  abstirbt,  sondern  dass  successive  auch  die  Nachbarschaft  der 
Degeneration  anheim  fällt.  Alle  haben  ferner  ergeben,  dass  productive 
Processe  erst  eine  gewisse  Zeit  nach  der  Einwirkung  der  Schädlichkeit 
eintreten,  also  sehr  wahrscheinlich  nicht  mehr  unter  dem  directen  Ein- 
fluss  derselben.  Ferner  stellen  sie  sich  auch  nicht  an  dem  von  der 
Schädlichkeit  betroffenen  Orte,  sondern  in  dessen  Nachbarschaft  ein. 

Jedenfalls  hat  der  Satz :  Je  stärker  der  äussere  Reiz,  desto  stärker 
die  Proliferation  (Stricker)  keine  Berechtigung.  Man  kann  nur  sagen, 
dass  möglicher  Weise  sehr  geringfügige  äussere  Reize,  die  eine  Zelle 
nicht  schädigen,  sondern  nur  anregen,  eine  Proliferation  hervorrufen,, 
doch  ist  über  die  Natur  solcher  Reize,  über  ihre  Wirkung  und  über 
ihre  Application  zur  Zeit  noch  nichts  experimentell  festgestellt. 

Die  Experimentaluntersuchungen  über  die  Eeaction  der  Zellen  auf 
äussere  Eingriife  sind  namentlich,  in  der  Absicht  angestellt  worden ,  die 
Herkunft  der  bei  der  Entzündung  auftretenden  Zellen  festzustellen.  Stricker 
und  seine  Schüler  wollen  dabei  gefunden  haben ,  dass  durch  den  Entzün- 
dungsreiz eine  rasche  Zellbildung  angeregt  werde.  Die  Gewebszellen  und 
ihre  Ausläufer  sollen  in  Folge  des  Reizes  anschwellen  und  sich  in  junge 
Zellen  sowie  in  kernlose  Protoplasmaklumpen  theilen  (vrgl.  Stricker,  For- 
fesungen  über  allgein.  Pathologie,  Wien  181 S).  Cohnheim  (vergl.  sein  Lehr- 
buch der  allgem.  Pathologie),  Ket,  Eetziits  ,  Eberth  u.  A.  haben  sich  von 
einem  derartigen  Effect  der  Reizung  nicht  überzeugen  können. 

Versteht  man  unter  Reizung  der  Zelle  eine  Insultirung  derselben  durch 
mechanisch  oder  chemisch  wirkende  Eingriffe,  so  wüsste  ich  ebenfalls 
keine  Beobachtung  anzuführen ,  welche  Strtcker's  Ansicht  zu  stützen  ge- 
eignet wäre.  Dagegen  scheinen  Bacterien  (Batjmgarten ,  Zeitschr.  f.  klin. 
Med.  1885),  welche  sich  im  Gewebe  ansiedeln,  unter  Umständen  eine  Wu- 
cherung direct  anregen  zu  können. 

§  69.  Wenn  äussere  Eingriffe  (nach  dem  vulgären  Sinne  des 
Wortes)  d.  h.  Insultirungen  der  Zelle  durch  verschiedene  Traumen  eine 
Proliferation  nicht  hervorrufen,  so  bleibt  uns  nichts  anderes  übrig,  als 
für  die  Genese  der  pathologischen  Zellwucherung  auf  die  physiolo- 
gischen Lehensreize  zu  recurriren.  Zum  Wachsthum  und  zur  Ver- 
mehrung einer  Zelle  müssen  gewisse  äussere  Lebensbedingungen  erfüllt 
sein.  Vor  allem  bedarf  die  Zelle  einer  gewissen  Höhe  der  Tem- 
peratur der  Umgebung  und  einer  gewissen  Menge  geeigneten 
Nährmateriales.  Auch  darf  einer  allfälligen  Proliferation  nichts 
hindernd  im  Wege  stehen.  Das  ist  die  Leistung,  welche  die 
Aussenwelt  zu  übernehmen  hat.  Die  Leistung  der  Zelle  ist  basirt  in 
dem  ihr  immanenten  Vermögen,  das  Gebotene  in  ihrem  Inte- 
resse zu  verwerthen. 

In  einem  Gewebe,  das  seinen  Bestand  nicht  verändert,  halten  sich 
die  Momente,  welche  eine  Zellproliferation  begünstigen,  und  jene,  welche 
sie  hemmen,  das  Gleichgewicht.  Wird  dieses  Gleichgewicht  gestört  zu 
Gunsten  der  zur  Proliferation  drängenden  Kräfte,  so  gerathen  die  Zellen 
in  Wachsthum  und  Vermehrung;  analysirt  man  die  verschiedenen  Mög- 
lichkeiten, so  ergeben  sich  deren  drei. 

Zunächst  ist  es  denkbar,  dass  das  Vermögen  der  Zellen  Stoffe  zu 
assimiliren  gesteigert  wird,  und  dies  ist  hinwiederum  nur  so  möglich, 
dass  diejenigen  Reize,  deren  die  Zellen  zu  ihrer  Erhaltung 
bedürfen,  sich  steigern.     Solche  Reize   sind  z.B.  die  Wärme,  für 
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manche  Zellen  auch  das  Licht,  für  die  Muskeln  motorische  Impulse, 
für  die  Drüsen  Erregungen  von  Seiten  des  Nervensystems  etc. 

Steigerung  dieser  Keize  kann  in  der  That  nicht  nur  die  Func- 
tionen und  damit  auch  den  Stoffwechsel  in  den  betreffenden  Geweben 
erhöhen,  sondern  auch  zu  einer  Hypertrophie  der  betreffenden  Theile 
führen.  Jene  Hypertrophieen ,  die  wir  als  Arbeitshypertrophieen  be- 
zeichnen und  die  namentlich  an  Muskeln  und  Drüsen  in  auffälliger 
Weise  sich  bemerkbar  machen  (Herzmuskeln,  Blasenmuskeln,  Nieren  etc.), 
sind  zum  Theil  auf  eine  Steigerung  der  Lebensthätigkeit  der  betreffenden 
Zellen  durch  Erhöhung  der  physiologischen  Reize  zurückzuführen. 

Die  zweite  Möglichkeit  wird  gegeben  durch  die  Steigerung  der 
Ernälirungszufiilir.  Sie  spielt  jedenfalls  bei  hyperplasirenden  Vorgän- 
gen eine  Hauptrolle. 

Als  drittes  Moment  ist  die  Wegnalime  der  Waclistliumsliinder- 
nisse  anzuführen.  Ihr  Effect  tritt  am  klarsten  bei  jenen  Vorgängen 
zu  Tage,  welche  man  als  Regeneration  bezeichnet. 

Versucht  man  im  Einzelfalle  zu  ergründen,  zu  welcher  der  drei 
aufgestellten  Categorieen  eine  vorhandene  Zellvermehrung  gehört,  so 
wird  man  finden,  dass  nur  selten  ein  Moment  allein  als  die  Ursache 
der  Zeilproliferation  angesehen  werden  kann.  Die  ausgezeichneten 
Regulationsvorrichtungen  innerhalb  des  Gefässapparates  bringen  es  mit 
sich,  dass  bei  gesteigerter  Function  eines  Gewebes  auch  die  Blutzufuhr 
nach  Bedarf  vermehrt  ist,  und  auch  die  Wegnahme  eines  wenn  auch 
noch  so  kleinen  Gewebsstückes,  die  Lockerung  der  Structur  eines  Ge- 
webes genügen,  um  auch  den  Transsudatstrom  aus  den  Blutgefässen  zu 
ändern  resp.  zu  verstärken.  Gemäss  dieser  Einrichtung  spielt  daher 
die  Steigerung  der  Ernährungszufuhr  bei  den  progressiven  Ernährungs- 
störungen eine  Hauptrolle. 

CoHKHEiM  hat  in  seiner  allgemeinen  Pathologie  die  Bedeutung  der 
Steigerung  der  Ernährungszufuhr  noch  mehr  hervorgehoben,  als  es  in  oben 
stehendem  Texte  geschehen  ist.  Nach  seiner  Darstellung  ist  sie  allein 
der  maassgebende  Factor,  und  es  tritt  das  Verhalten  der  Zellen  gegenüber 
derselben  ganz  zurück  Ich  kann  die  Zellen  nicht  zvi  dieser  passiven  Rolle 
verurtheilen ,  sondern  muss  mich  Viechow  anschliessen ,  wenn  er  hervor- 
hebt {Celliilarput/iologie) ,  dass  die  Zelle  nicht  ernährt  wird ,  sondern  sich 
ernährt.  Ich  kann  daher  die  Arbeitshypertrophie  z.  B.  nicht  lediglich  als 
Folge  gesteigerter  Blutzufuhr  zu  dem  thätigen  Organ  ansehen.  Wäre  die 
Thätigkeit  der  Zellen  nicht  erhöht,  so  wäre  die  Vermehrung  der  Zufuhr 
von  Nährmaterial  .werthlos. 

Von  zahlreichen  Autoren  ist  der  Versuch  gemacht  worden,  verschie- 
dene vom  Organismus  vollkommen  losgetrennte  Stücke  ent- 
weder an  demselben  Orte,  wo  sie  früher  sassen ,  oder  aber  an  anderen 
Stellen  desselben  oder  eines  anderen  Individuums  einzupflanzen,  und 
es  hat  sich  auch  ergeben,  dass  sich  verschiedene  Gewebe  bei  Individuen 
derselben  Species  resp.  bei  demselben  Individuum,  dem  sie  entnommen,  in 
Wundflächen  einpflanzen  lassen ,  und  dass  sie  vollkommen  einheilen  und 
zum  Theil  weiter  wachsen.  So  kann  man  z.  B.  Periost  (Ollier  u.  A.)  so- 
wie Knochenmark  (Goujon,  P.  Bruns,  Barkow,  Philippeaux  u.  A.)  auf 
Weichtheile  überpflanzen  und  dort  zum  Wachsthum  bringen.  Es  lässt 
sich  ferner  der  Sporn  junger  Hähne  auf  den  Kamm  von  Hähnen  verpflan- 
zen (Duhamel,  Hunter)  und  geräth  dort  in  lebhaftes  Wachsthum.  Abge- 
schnittene   Rattenschwänze    (P.  Bert)  heilen,    unter   die    Rückenhaut    von 
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Ratten  gebracht,  ein.  Abgeschlagene  Nasen  und  Lippen  können,  wenn  sie 
bei  Zeiten  wieder  angenäht  werden,  anheilen.  Epithel  auf  "Wundflächen 
gelegt  kann  schon  nach  48  Stunden  in  Wucherung  gerathen.  Auch  andere 
Gewebsformationen,  wie  z.  B.  Knorpel-,  können  nach  Ueberpflanzung  wachsen 
und.  zwar  namentlich  dann,  wenn  das  GcAvebe  von  jungen  Thieren  oder 
Embryonen  (Zahn)  genommen  wird. 

Alle  die  genannten  implantirten  Gewebe  wachsen  nur  eine  beschränkte 
Zeit.  Erfüllen  sie  dabei  keine  physiologische  Function  und  sind  sie  nicht 
au  ihrem  normalen  Standort  eingeheilt,  so  werden  sie  wieder  resorbirt. 

Bei  Transplantation  von  Gewebe  auf  Individuen  einer  andern  Species 
findet  ein  Wachsthum  des  implantirten  Stückes  nicht  statt. 

Literatur  über  die  Ursachen  der  Gewebswucherung :  Samuel,  jillgemeine 
Pathologie ,  Berlin  1879  u.  Centralblalt  f.  d.  med.  Wiss.  1884;  Strasser, 
Zur  Kenntniss  der  functionellen  Anpassung  d.  quergestr.  Muskeln ,  Stuttgart 
1883;  W.  Roux,  Der  Kampf  der  Theile  im  Organismus,  Leipzig  1881,  Arch. 
f.  Jnat.  u.  Phys.  1883  u.  Jen.  Zeitschr.  f.  Naturw.  Äfl  1883;  Klees  u. 
Feitsche,  üer  Riesenwuchs ,  Leipzig  1884;  Lancereaijx,  Traile  d'Anat.  pa- 
lhol. I,  Paris  1877 ;  Cohnheim,  /.  c;  v.  Recklinghatjsen  ,  Deutsche  Chir. 
Lief.  1  u.  2. 

Literatur  über  Transplantation :  Ollier,  Traite  exper.  et  clin.  de  la 
regenerat.  des  os.  1867;  Goujon  ,  Journ.  de  PAnat.  et  de  la  Phys.  1869; 
Philipeaux,  Compt.  rend.  de  ÜAc.  d.  sc.  1866  und  1867 ;  Eeverdin,  Gaz. 
des  hop.  1870  und  1871,  Arch.  gen.  de  med.  1872  und  De  la  greffe  epider- 
mique,  Paris  1872 ;  Schweninger,  Ueber  Transplant.  und  Implant.  v.  Haaren, 
München  187-5;  Thiersch  ,  v.  Langenbecks  Arch.  XFll  1874;  Goldzieher, 
Arch.  f.  experim.  Pathol.  II ;  Zahn,  Congres  Internat.  Geneve  1877 ;  Leopold, 
Virch.  Arch.  85.  Bd.;  v.  EECKLESfOHAusEN ,  Deutsche  Chir.  Lief  2  und  3; 
E.  Fischer,   Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.   ÄFII. 

§  70.  Die  Thätigkeit  der  Zellen,  d.  h.  ihr  Verhalten  unter  ver- 
schiedenen Lebensbedingungen ,  der  Wechsel  zwischen  Ruhe  und  reger 
formativer  Thätigkeit,  lässt  sich  am  leichtesten  dem  Verständniss  näher 
bringen,  wenn  man  einen  Yer§leicli  mit  den  Lelbensäusserimgeii 
der  einzelligen  Organismen  anstellt.  In  späteren  Capiteln  wird  noch 
vielfach  von  einzelligen  Mikroparasiten,  von  Spaltpilzen  und  Hefepilzen 
und  ihrer  Lebensthätigkeit  die  Rede  sein.  Fassen  wir  die  Umstände, 
unter  denen  Proliferation  derselben  erfolgt,  in's  Auge,  so  ist  nicht  zu 
verkennen,  dass  neben  der  Normirung  der  Temperatur  in  einer  beson- 
deren für  die  einzelnen  Pilzformen  verschiedenen  Höhe  die  Beschaffen- 
heit der  Nährflüssigkeit  von  der  grössten  Bedeutung  ist.  In  günstig 
zusammengesetzter  Nährflüssigkeit  entwickeln  sich  die  Pilze  in  ungleich 
üppigerer  Weise,  als  in  schlechter.  Aber  dies  berechtigt  noch  nicht, 
den  Zellen  lediglich  ein  passives  Verhalten  zuzuerkennen  und  anzu- 
nehmen, dass  sie  ausschliesslich  angewiesen  seien ,  das  gebotene  Nähr- 
material in  sich  aufzunehmen.  Die  Zellen  verhalten  sich  im  Gegentheil 
activ,  und  ihre  Lebensthätigkeit  hat  einen  besonderen  Einfluss  auf  die 
Flüssigkeit  selbst.  Sie  vermögen  gewisse  Umsetzungen  in  der  Flüssig- 
keit zu  bewirken  und  zerlegen  gewisse  in  derselben  enthaltene  Stofl^e, 
führen  sie  in  andere  Zustände  über  und  machen  sich  dieselben  dadurch 
zugänglich.  Die  Zelle  verhält  sich  nicht  blos  annehmend  und  abge- 
bend, sondern  sie  wirkt  katalytisch  auf  die  Umgebung.  Dies  ist  jeden- 
falls Beweis  genug  für  eine  grosse  Selbständigkeit  der  Zelle,  für  ein 
Vermögen,  sich  verschiedenes  Nährmaterial  nutzbar  zu  machen. 
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Von  grossem  Interesse  ist  ferner ,  dass  die  Zelle  ihre  formative 
Thätigkeit  durch  die  eigenen  Producte  beschränkt.  Ist  Nährmaterial 
in  reichem  Maasse  vorhanden ,  so  findet  dieselbe  nicht  durch  die  Er- 
schöpfung des  Nährbodens  ein  Ende,  sondern  durch  die  Bildung  gewisser 
Umsetzungsproducte.  Manche  Stoffe,  welche  die  Pilze  vermöge  ihrer 
Gährwirkung  erzeugen,  werden  für  das  Wachsthum  und  die  Vermehrung 
der  Pilze  bei  einer  gewissen  Menge  schädlich ,  ja  sie  können  deren 
Vermehrung  vollkommen  hemmen;  so  findet  z.  B.  die  Alkoholgährung 
und  die  Vermehrung  der  Hefezellen  bei  einem  gewissen  Alkoholgehalt 
der  Flüssigkeit  ein  Ende ,  und  auch  die  Spaltpilze  erzeugen  bei  der 
Fäulniss  Verbindungen,  die  ihnen  schädlich  sind  (z.  B.  Phenol). 

Trägt  man  diese  durch  Experimente  festgestellten  Thatsachen  der 
Pilzphysiologie  auf  die  Physiologie  der  Zellen  der  höheren  thierischen 
Organismen  über ,  so  illustriren  sie  zunächst  in  anschaulicher  Weise, 
dass  die  Quantität  und  die  Qualität  des  den  Zellen  zur  Verfügung 
stehenden  Nährmateriales  für  das  Verhalten  der  Zellen  von  grosser 
Bedeutung  sind.  Auf  der  anderen  Seite  veranschaulichen  sie  aber  auch 
die  Selbständigkeit  der  Zellen  in  der  Benutzung  des  Materiales,  die 
Fähigkeit  derselben  sich  das  Nährmaterial  aus  verschiedenen  Verbindun- 
gen anzueignen.  Endlich  dürfte  auch  die  durch  die  eigene  Thätigkeit 
beschränkte  Wucherung  der  Pilze  ein  gewisses  Verständniss  für  die 
temporäre  Beschränkung  der  formativen  Thätigkeit  der  Zellen  des  Or- 
ganismus geben.  Man  kann  zwar  die  Zwischensubstanz  des  Bindege- 
webes in  ihrer  Bedeutung  den  Umsetzungsprodukten  der  Spaltpilze 
nicht  gleichsetzen,  doch  kann  dieser  Vergleich  wenigstens  eine  gewisse 
Vorstellung  erwecken,  in  welcher  Weise  ohne  Einschaltung  äusserer 
Widerstände  das  Wachsthum  von  Zellen  sich  beschränken  kann.  Für 
das  Bindegewebe  ist  die  Bildung  der  Zwischensubstanz,  für  das  Epithel 
die  Vereinigung  der  Epithelzellen  durch  Kittmasse  zu  einem  festen 
Ganzen  das  die  Weiterentwickelung  beschränkende  Moment,  wie  für 
die  Hefegährung  der  gebildete  Alkohol;  wie  die  Wegnahme  des  letz- 
teren die  Wucherung  der  Hefezellen  wieder  hervorruft,  so  kann  bei 
dem  Bindegewebe  die  Auflösung  der  Zwischensubstanz,  bei  dem  Epithel 
die  Lockerung  und  Zerreissung  des  Epithelverbandes  die  Wucherung 
wieder  wachrufen  oder,  falls  sie  stets  vorhanden  (wie  bei  Epithel),  steigern. 

Bei  dem  menschlichen  Organismus  spielt  die  Temperatur  keine  so 
bedeutende  Rolle ,  wie  bei  den  einzelligen  Organismen.  Da  bei  ersterem 
die  Temperatur  immer  annähernd  gleich  ist,  so  kommt  eine  Veränderung 
derselben  als  Ursache  stärkerer  Wucherung  kaum  in  Betracht.  Auch  die 
Veränderung  der  Qualität  des  Nährmateriales  hat  lange  nicht  die  Bedeutung, 
wie  bei  den  in  einer  Nährlösung  befindlichen  Spaltpilzen,  d.  h.  es  kommen 
solche  erhebliche  Schwankungen  in  der  Zusammensetzung,  wie  man  sie 
künstlich  in  Nährlösungen  erzeugt,  nicht  vor.  Es  sind  daher  die  quan- 
titativen Schwankungen  von  grösserer  Wichtigkeit. 

§  71.  Ist  ein  Organ  der  Sitz  einer  hyperplasirenden  Gewebswuche- 
rung, so  kommt  es  sehr  häufig  vor,  dass  nicht  alle  Theile  gleichmässig 
an  der  Hyperplasie  Theil  nehmen.  So  sehen  wir  z.  B.,  dass,  wenn  eine 
Drüse  sich  vergrössert,  dies  in  einem  Falle  wesentlich  durch  Zunahme 
der  Drüsensubstanz,  in  einem  anderen  Falle  durch  Zunahme  des  Binde- 
gewebes geschieht.  Im  ersteren  Falle  würden  wir  von  einer  glandu- 
lären, im  zweiten  von  einer  fibrösen  Hyperplasie  sprechen.     Aehnliches 
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kann  man  an  den  verschiedensten  Organen,  welche  sich  aus  verschie- 
denen Geweben  zusammensetzen,  constatiren.  Es  kann  die  Ungleichheit 
in  dem  Verhältniss  der  beiden  Gewebe  so  weit  gehen,  dass,  während 
das  eine  mächtig  hyperplasirt,  das  andere  nicht  nur  seine  Zellen  nicht 
vermehrt,  sondern  sogar  atrophisch  wird.  In  diesem  Falle  sind  es 
meistens  die  specifischen  Gewebsbestandtheile  (Ganglienzellen ,  Nerven, 
Drüsenzellen,  Muskeln  etc.),  welche  atrophiren,  während  die  Bindesub- 
stanzen zunehmen.  Eine  sehr  häufige  Ursache  derartiger  einseitiger 
Hyperplasie  des  Bindegewebes  sind  chronische  Entzündungen  (s.  diese). 
Sie  spielen  in  der  Pathologie  eine  hochwichtige  Rolle,  und  nur  zu 
häufig  tritt  in  ihrem  Gefolge  Hyperplasie  des  Bindegewebes  mit  Atrophie 
der  specifischen  Gewebsbestandtheile  auf. 

Was  für  die  Hyperplasie  gilt,  gilt  auch  für  die  Regeneration.  Wird 
ein  Gewebstheil  zerstört,  so  ist  die  eintretende  Regeneration  oft  eine 
unYOlIIcomnienc.  Die  Regenerationsfähigkeit  der  Gewebe  und  Organe 
des  menschlichen  Organismus  ist  eine  beschränkte.  Grössere  Gewebs- 
stücke,  wie  z.  B.  eine  Extremität,  ein  Finger,  ein  Stück  Leber,  ein  Stück 
Gehirn,  die  verloren  gegangen,  regeneriren  sich  nicht  wieder.  Eine  ge- 
ringe Regenerationskraft  besitzen  namentlich  hochorganisirte  Gewebe  und 
innerhalb  derselben  wieder  die  specifischen  Bestandtheile.  Ganglienzellen 
z.  B.  regeneriren  sich  bei  Erwachsenen  sehr  wahrscheinlich  gar  nicht, 
und  Drüsenepithelien  nur,  wenn  die  Defecte  gering  sind  und  wenn  inner- 
halb der  Structureinheiten  (Drüsenbläschen  oder  Röhren)  noch  Drüsen- 
zellen sich  intact  erhalten  haben.  Ist  eine  Drüse  verwundet  und  die 
Textur  derselben  unterbrochen,  so  heilt  die  Wunde,  selbst  wenn  sie 
klein,  nicht  durch  Drüsengewebe,  sondern  durch  Bindegewebe,  ein  pa- 
thologisches Ersatzgewebe,  das  man  als  eine  Narlbe  bezeichnet. 

Besser  als  die  Drüsen  und  die  Ganglienzellen  sind  die  Gewebe  der 
Bindesubstanzen  und  die  Deckepithelien  gestellt.  Letztere  können  in 
umfangreicher  Ausdehnung  sich  regeneriren.  Unter  den  Bindesubstanzen 
zeichnet  sich  das  Periost  durch  besonders  grosse  Regenerationskraft 
aus,  während  Knorpel  nur  mangelhaft  sich  regenerirt. 

§  72.  Wenn  sich  bei  einem  Wucherungs Vorgang  ein  Gewebe  ent- 
wickelt, dessen  Elemente  zwar  normalen  Formen  entsprechen,  die  aber 
nicht  mit  dem  Typus  des  Muttergewebes  übereinstimmen,  so  bezeichnen 
wir  eine  solche  Neubildung  als  eine  Heteroplasie.  In  diesem  Sinne 
ist  auch  die  Narbe  in  einem  Organ ,  z.  B.  in  der  Leber ,  eine  Hetero- 
plasie, sofern  man  wenigstens  den  Nachdruck  darauf  legen  will,  dass 
an  der  betrefi^enden  Stelle  Bindegewebe  und  nicht  Lebergewebe  vor- 
handen ist.  Selbst  wenn  man  das  Narbengewebe  mit  dem  Bindege- 
webe der  Leber  vergleicht,  kann  man  dasselbe  als  eine  Heteroplasie 
bezeichnen ,  insofern  sein  Character  erheblich  von  demjenigen  des  ge- 
wöhnlichen Bindegewebes  der  Leber  abweicht.  Dasselbe  gilt  von  der 
Bindegewebshyperplasie  der  Organe  überhaupt,  namentlich  von  der  nach 
Entzündung  sich  ausbildenden.  In  Rücksicht  auf  die  nahe  Verwandt- 
schaft der  Gewebe  wird  sie  indessen  meist  nicht  zu  den  heteroplasti- 
schen Gewebsentwickelungen  gerechnet. 

Das  eigentliche  Gebiet  heteroplastischer  Gewebe- 
bildungen sind  die  Geschwülste.  Was  man  Geschwulst  im  engeren 
Sinne  nennt,  ist  eine  Gewebsneubildung,  welche  zwar  dem  Mutterboden, 
auf  dem  sie  wächst,  ähnlich  sein  kann,  immer  jedoch  gewisse  Eigen- 
artigkeiten besitzt,  die  sie  von  dem  an  der  betreffenden  Stelle  vorkom- 
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menden  Gewebe   unterscheiden    und   welche   uns   auch   berechtigen  von 
der  Geschwulst  als  von  einer  heteroplastischen  Bildung  zu  sprechen. 


II.    Die  Vorgänge  Ibei  der  Hyperplasie  und  der  Regeneration 
der  einzelnen  Cfewebe. 

§  73.  Die  morphologischen  Veränderungen  bei  der  Regeneration 
nnd  IIyx)erplasie  des  Epithels  sind  verhältnissmässig  einfache.  Die 
Karyomitosen  (Fig.  28  &)  stimmen  im  Wesentlichen  mit  den  in  §  65 
geschilderten  überein. 

Schwund  der  Kernkörperchen  und  der  Kernwand,  Fadenbildung, 
Bildung  zweier  Halbspindelfiguren  oder  Faserkörbe  (Eberth),  Stern- 
figuren etc.,  alle  diese  Veränderungen  finden  sich  ebenfalls  und  spielen 
sich  innerhalb  eines  hellen  Hofes  im  Zellprotoplasma  ab.  Ebenso  wan- 
deln sich  die  polarwärts  rückenden  Sternfiguren  innerhalb  der  hellen 
Kernsubstanz  in  das  Fasergerüst  der  Tochterkerne  um.  Die  Theilung 
des  Protoplasma's  tritt  entweder  in  den  späteren  Stadien  des  Kern- 
theilungsprocesses  ein  oder  folgt  demselben  nach.  Zuweilen  bilden  sich 
zuerst  von  den  proliferirenden  Epithelien  aus  Fortsätze,  in  welche  Kerne 
später  hineinwandern.  Durch  Trennung  von  der  Mutterzelle  werden 
diese  Fortsätze  selbständig. 

Epithel  entsteht  nur  aus  Epithel,  und  auch  die  verschiedenen  Epi- 
thelformen pflegen  nicht  ineinander  überzugehen.  Immerhin  ist  zu  be- 
merken, dass  unter  Umständen,  z.  B.  bei  lange  dauernden  entzündlichen 
Reizzuständen ,  das  sich  wieder  regenerirende  Epithel  seinen  Charakter 
ändern  kann,  so  dass  sich  mitunter  an  Stellen,  die  geschichtetes  flim- 
merndes Cylinderepithel  besitzen,  geschichtetes  Plattenepithel  bildet.  Es 
kann  dies  z.  B.  auf  Geschwürsnarben  der  Luftröhre  vorkommen. 

Kleine  Substanzverluste  des  Deckepi- 
thels pflegen  sehr  rasch  durch  regenerative 
Wucherung  ersetzt  zu  werden.  Auch  Drü- 
senepithelien,  z.  B.  in  den  Nieren  (Fig.  28), 
werden  nach  Verlust  rasch  ersetzt,  falls 
die  Structur  des  Gewebes,  d.  h.  der  Nähr- 
boden ,  auf  dem  sie  stehen ,  nicht  verän- 
dert oder  zerstört  ist.  Sehr  häufig  sind 
hyperplastische  Wucherungen  des  Epithels, 
namentlich  in  Geschwülsten. 
Fig.  28.   Epithel  Wucherung  Epithelzellcn  können  eine  Zeitlang  ihr 

bei  acuter  Nephritis,  a  Epithelien  Leben  auch  voui  Muttcrboden  abgetrennt 
mit  ruhenden  Kernen  b  Karyomi-  erhalten  und  lasscu  sich  von  einem  Nähr- 
tosen.    Kurz   nach   dem   Tode  in  AI-    ,       ,  -.       .  •,  -u      i  o^ 

cohoi  eingesetztes,  mit  Hämatoxyiin  ^^«clen  auf  einen  anderen  übertragen.  _  bo 
gefärbtes,  in  Kanadabalsam  cingeieg-  kann  man  z.  B.  vou  der  Haut  irgend  eines 
tes  Präparat.    Vergr.  300.  ludividuums  abgetragenes  Epithel  auf  gra- 

nulirende  Wundflächen  überpflanzen  und 
beobachtet  danach  Wachsthum  des  Epithels  (Reverdin'sche  Trans- 
plantation). Es  ist  das  ein  sehr  einfacher  und  augenscheinlicher 
Beweis  der  Selbständigkeit  der  Zellen,  der  hohen  Bedeutung  der  den 
Zellen  innewohnenden  Kräfte  für  ihre  nutritive  und  formative  Thätigkeit. 

Die  Epithelregeneration  ist  in  den  letzten  Jahrzehnten  mehrfach  Gegen- 
stand der  Untersuchung  gewesen.     Die  Mehrzahl  der  Autoren  stimmt  darin 
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überein,  dass  Epithel  nur  aus  Epithel"entsteht ,  nur  Wenige  halten  dafür 
(BuEKHAED,  Virch.  Ar  eh.  17.  Bd.  und  RiNOFLEiscn,  Gewebelehre  4.  Aiiß. 
p  128),  dass  Epithelien  auch  aus  Bindegewebszellen  sich  bilden  können. 
Ein  Beweis  für  letztere  Ansicht  ist  indessen  nicht  erbracht  worden ,  und 
die  Beobachtung,  dass  z.  B.  Hautwunden  sich  nur  von  Stellen  aus  über- 
häuten, au  denen  noch  Epithel  sich  befindet,  spricht  sehr  gegen  eine  solche 
Annahme.  Durch  die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  ist  denn  auch 
der  Nachweis  erbracht  worden,  dass  bei  regenerativen  und  hyperplastischen 
Wucherungen  des  Epithels  zahlreiche  Karyomitosen   auftreten. 

Ueber  die  Transplantation  von  Epithel  hat  zuerst  Keverdin  (^Societe 
de  Chirurg.  13.  Üec.  1869)  Mittheilung  gemacht  Sein  Yerfahren  ist  seit- 
her zum  Zwecke  der  rascheren  Ueberhäutung  von  Wundflächen  vielfach 
angewandt  worden.  Schweninger  hat  (^Lieber  Traiispluntatiori.  von  Haaren, 
München  1815)  gezeigt,  dass  schon  das  Auflegen  von  Haaren,  die  mit  den 
äusseren  Wurzelscheiden  ausgezogen  sind,  genügt,  um  eine  Epithelwuche- 
rung auf  Granulationen  zu  erzielen. 

Griffine  {Jlrch.  Jahresber.  1876)  hat  gezeigt,  dass  Defecte  in  flim- 
merndem Cylinderepithel  zunächst  durch  flimmerndes  Plattenepithel  ersetzt 
werden ,  das  erst  allmählich  in  flimmerndes  Cylinderepithel  übergeht. 

Lileratur :  Thieesch,  [Ueber  die  feineren  anatomischen  Feründerungen  bei 
Aufheilung  von  Haut  auf  Granulationen),  v.  Langenheck'' s  Arch.  XVll  1874; 
Arnold  {Epithelregeneration),  Virch.  Arch.  46.  Bd. ;  v.  Wtss  (ebenso),  ib. 
6.9.  Bd.;  CoHNHEiM  (ebenso),  ib.  61.  Bd.;  Eberth  (ebenso),  ib.  67.  Bd.; 
Klebs  (ebenso),  Arch.  f.  exper.  Palhol.  111;  Petrone  (Begeneration  in 
Leber,  Lunge  und  JSiere),  Arch.  ital.  de  biot.  i';  Griffine,  Contribut.  all 
Patol.  del  Tessut.  epitel  cilindr.,  Torino  1884  und  Arch.  ital.  de  biol.  F; 
GoLGi  (Regeneration  des  Epithels  der  Harnkanälchen) ,  Arch.  per  le  Sc. 
med.  FIll  1884 ;  TizzoNi  (La  ßsio-patologia  delC  epitelio  pavimenloso  stra- 
lißcato),  Ballett,  delle  Sc.  med.  di  Bologna  Ser.  Fl  vol.  ÄIF;  Bockendahl 
(Regen,  v.  Flimmerepithel),  Arch.  f.  mikrosk.  Anat.  XXIV;  Simanowsky  {lieg. 
d.  Epith.  d.  Stimmbandes),  ib.  XXll;  Elemming  (Regen,  v.  geschieht.  Platten- 
epithel, Darmepithel,  Flimmerepithel  des  Eileiters,  Follikelepithel  des  Ovarium), 
ib.  XFIIl,  XXUl  u.  XXIF ;  Givannini  (Karyomotosen  im  Bete  Malp.  bei  versch. 
Aßect.),  Centralbl.  /'.  d.  med.  LFiss.  1885 ;  Bizzozeeo  (Begen.  v.  Drüsenepi- 
Ihelien),  ib.  1885;  Vassale  (ebenso)  ib.  1885;  Beltzow  {Begen.  des  Harn- 
blase nepithels),  Virch.  Arch.  97.  Bd. ;  Colucci  (Della  neojormazione  e  ripro- 
duzione  epiteliale),  Mem.   delV  Acad.   delle  Sc.  dell  Istituto  di  Bologna  1884. 

§  74.  Die  NeuMldimg'  yoii  Blutgefässen,  spielt  Jbei  der  Hyper- 
plasie der  verschiedensten  Gewebe  eine  Hauptrolle.  Soll  Bindegewebe, 
Knochen,  Drüsengewebe  etc.  in  irgend  erheblicher  Masse  neu  pi'oducirt 
werden,  so  ist  auch  die  Neubildung  von  Blutgefässen  nothwendig,  indem 
nur  durch  letztere  dem  neu  sich  bildenden  Gewebe  genügend  Nährmaterial 
zugeführt  werden  kann.  Die  Gefässbildung  tritt  daher  bei  Gewebsneu- 
bildung  schon  sehr  frühzeitig  auf  und  ist  entschieden  als  der  wichtigste 
Factor  für  die  Förderung  der  ganzen  Neubildung  anzusehen. 

Die  Entwickelung  neuer  Blutgefässe  erfolgt  auf  dem  Wege  der 
SprosseiiMldung  von  Seiten  der  Wand  präexistirender  Gefässe.  Gleich- 
zeitig mit  der  Sprossenbildung  oder  auch  schon  früher  stellt  sich  eine 
Wucherung  der  Crefässwandzellen,  namentlich  der  Endothelien  ein, 
wobei  die  Kerntheilung  durch  Karyomitose  erfolgt. 

Als  erste  Anlage  eines  neuen  Gefässes  bemerkt  man  an  der  Aussen- 
fläche  dieser  oder  jener  Capillarschlinge  eine  zeltförmige  Erhebung,  die 
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in  einen  feinen,  vom  Gefäss  abstehenden  protoplasmatischen  Faden  aus- 
läuft, welcher  sich  mehr  und  mehr  verlängert,  während  zugleich  auch 
die  körnige  Masse  sich  streckt.  So  bildet  sich  zunächst  ein  solider, 
körniger  Protoplasmabogen,  der  in  einem  Protoplasma- 
faden endet  und  nach  einer  gewissen  Zeit  Kerne  erhält.  Er  kann 
sich  in  ein  anderes  Gefäss  einsenken,  oder  sich  mit  einem  anderen  ihm 
entgegenkommenden  Bogen  verbinden,  oder  endlich  zu  demselben  Ge- 
fäss, von  dem  er  ausgegangen  ist,  zurückkehren. 

Ferner  können  von  dem  soliden  Bogen  selbst  wieder  neue  Bogen 
(Fig.  29, &,  c)  abgehen,  oder  es  erhält  sein  Ende  eine  keulenförmige 
Anschwellung  {c). 


Fig.  29.     Ent- 
wickelung    der 

Blutgefässe 
durch  Spros- 
senbildung nach 
Präparaten,  die  aus 
entzündlichen  Gra- 
nulationsbildungen 
gewonnen  wurden. 
ah  cd  Verschiedene 
Formen  von  Gefäss- 
sprossen,  theils  so- 
lid {b  c) ,  theils  in 
Aushöhlung  begrif- 
fen (a  h  d) ,  theils 
einfach  (a  d),  theils 

verzweigt  [b  c), 
theils  kernlos  (a  d), 
theils  kernhaltig  (b 
c).  An  die  Sprosse 
d  haben  sich  Bil- 
dungszellen von  aus- 
sen angelegt. 


Der  ursprünglich  solide  Bogen  wird  nach  einer  gewissen  Zeit  durch 
Verflüssigung  des  centralen  Theiles  hohl  (b  a),  und  die  Höhlung  tritt 
entweder  sofort  oder  doch  sehr  bald  mit  dem  Lumen  des  Blutgefässes 
in  Communication  (aj,  oder  es  bildet  sich  von  vornherein  eine  Aus- 
buchtung des  Gefässrohres  an  Stelle  des  Bogens.  Das  Blut  des  Mutter- 
gefässes  dringt  sofort  in  die  Höhlung  der  Anlage  des  Tochtergefässes 
ein  und  weitet  dieselbe  aus.  Indem  die  Aushöhlung  stetig  fortschrei- 
tet und  bis  zur  Eintrittsstelle  des  Protoplasmabogens  in  ein  anderes 
Blutgefäss  sich  erstreckt,  bildet  sich  eine  neue  für  Blut  durchgängige 
Capillarschlinge. 

Der  Protoplasmabogen,  welcher  sich  aus  der  Wand  eines  Blutge- 
fässes erhebt,  ist  als  ein  Fortsatz  einer  Gefässwandzelle  zu  betrachten, 
der  später,  nachdem  er  einen  Kern  erhalten,  zu  einer  selbständigen 
Zelle  wird.  Danach  entstehen  also  die  Blutgefässe  intra- 
cellulär  durch  Aushöhlung  einer  fadenförmigen  Zelle. 

Gleich  nach  der  Eröffnung  der  Blutbahn  ist  die  Capillare  ein  Rohr 
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mit  homogener  Wand.  Nach  einer  gewissen  Zeit  gruppirt  sich  das 
Protoplasma  um  die  mittlerweile  sich  vermehrenden  und  in  der  Wand 
sich  vertheilenden  Kerne,  so  dass  die  Capillare  nach  einer  bestimmten 
Zeit  aus  platten  Endothelzellen  zusammengesetzt  ist.  Wie  Arnold  ge- 
zeigt hat,  lässt  sich  alsdann  durch  Injection  einer  Silberlösung  in  die 
Gelasse  die  Grenze  zwischen  den  einzelnen  platten  Zellen  (Endothel- 
zellen) sichtbar  machen.  In  dieser  Zeit  erscheint  die  Wand  meistens 
auch  schon  erheblich  verdickt,  und  zwar  durch  Wucherung  der  Gefäss- 
wandzellen  selbst,  zum  Theil  auch  dadurch,  dass  von  den  Bildungszellen 
der  Umgebung  eine  ganze  Zahl  sich  der  Oberfläche  des  jungen  Gefässes 
auflagert  (Fig.  29  d),  der  Wand  sich  adaptirt  und  so  dieselbe  verstärkt. 

Der  Gefässneubildungsvorgang  besteht  meist  nur  aus  diesen  Ent- 
wickelungsphasen.  Nur  selten  tritt  noch  ein  neues  Glied  in  den  Ent- 
wickelungsgang  ein ,  indem  spindelige ,  keulenförmige  oder  verzweigte 
Bilduugszellen  mit  den  Fortsätzen  der  Gefässwandzellen  in  Comraunication 
treten  und  alsdann  in  derselben  Weise  durch  centrale  Canalbildung  in 
Capillaren  sich  umwandeln  wie  die  Protoplasmabögen. 

Zur  Zeit  der  Bildung  von  Sprossen  sind  die  Endothelien  der  Ca- 
pillaren zu  protoplasmareichen  Zellen  angeschwollen  und  sie  erreichen 
in  wuchernden  Geweben  oft  eine  solche  Grösse,  dass  der  Querschnitt 
einer  Capillare  einem  mit  Epithel  ausgekleideten  Drüsengang  (Fig.  30  d 
und  Fig.  33  h)  nicht  unähnlich  sieht. 

Gleichzeitig  treten  in  den  Endothelien  Kerntheilungsfiguren  auf, 
welchen  weiterhin  Kern-  und  Zelltheiluugen  nachfolgen.  In  welchem 
Verhältniss  diese  Wucherungen  zur  Sprossenbildung  stehen,  ist  noch 
nicht  hinlänglich  untersucht,  doch  gehen  die  Sprossen  wohl  zweifellos 
von  wuchernden  Zellen  aus.  Die  Wucherung  der  Endothelien  führt  da- 
gegen nicht  immer  zu  Gefässneubildung ,  sondern  kann  auch  nur  eine 
Wandverdickung  und  schliesslich  eine  Obliteration  des  alten  Gefäss- 
lumens  zur  Folge  haben. 

Werden  neugebildete  Capillaren  zu  Arterien  und  Venen,  eine  Um- 
wandlung, welche  sich  bei  umfangreicher  Gewebsneubildung  an  einem 
Theil  der  Capillaren  stets  vollziehen  muss ,  so  erfolgt  die  Gewebszu- 
nahme  durch  Wucherung  der  Gefässwandzellen.  Die  einzelnen  Bestand- 
theile  der  arteriellen  und  venösen  Gefässe  gehen  alsdann  aus  diesem 
Bildungsmaterial  durch  eigenartige  Difierenzirungsvorgänge  (§  75  und 
§  76)  hervor. 

In  den  Handbüchern  der  pathologischen  Anatomie  (conf.  Eindfleisch, 
Lehrbuch  der  pathol.  Gewebelehre)  werden  gewöhnlich  drei  Formen  der  Ge- 
fässneubildung aufgeführt  und  als  primäre,  secundäre  und  tertiäre  unter- 
schieden. 

Die  primäre  Gefässbildung  besteht  darin ,  dass  die  Zellen  des  Keim- 
gewebes sich  direct  in  rothe  Blutkörperchen  und  in  Wandungselemente  eines 
Blutgefässes,  umwandeln.  Es  geschieht  dies  in  der  Weise,  dass  die  Keim- 
zellen sich  zu  Strängen  vereinigen,  deren  axialer  Theil  zu  rothen  Blut- 
körperchen wird,  während  die  Manteltheile  zu  Wandelementen  werden. 
Diese  Gefässbildung,  die  im  Fruchthofe  beobachtet  wird,  kommt  in  patho- 
logischen  Objecten  nicht  vor. 

Die  secundäre  Gefässbildung  besteht  nach  Billroth  ,  0.  Webek  und 
EiNDFLEiscH  darin,  dass  sich  spindelförmige  Zellen  zu  Strängen  aneinander 
legen  und  zwar  so ,  dass  sie  zwischen  sich  einen  Canal  einfassen.  Soviel 
ich  sehe ,    beruhen    diese  Angaben    auf  Täuschung ,    die  dadurch    hervorge- 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  path.  Anat.    4.  Aufl.  g 
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rufen  wird,  dass  an  die  Gefässsprossen  ,  z.  B.  in  Granulationen,  sich  sehr 
früh  Spindelzellen  anlagern ,  welche  die  Sprossen  verdecken  und  um  die- 
selben herum  Zellstränge  bilden. 

Die  sogenannte  tertiäre  Bildung  ist  die  im  Haupttext  beschriebene. 

Lüeratur :  Billkoth  ,  Untersuch,  über  die  Entwickehuig  d.  Blutgefässe, 
Berlin  1856 ;  Thiersch,  Handb.  d.  allg.  u.  spec.  Chir.  von  v.  Pitha  u.  Billroth  1 
und  Arcli.  f.  klin.  Gliir.  ÄFJl;  Zieglee,  Ueber  pathologische  Bindegewebs- 
und Gefüssneubildung,    IFürzburg  1876;  Aenold,   Virch.   Arch.  53.  u.  öi.  Bd. 

§  75.  Die  Bindesubstanzgewelbe  sind  sämmtliche  sowohl  einer 
hyperplastischen  als  einer  regenerativen  Wucherung  fähig,  ganz  beson- 
ders gilt  dies  aber  vom  ungeformten  und  geformten  Bindegewebe,  dem 
Periost,  dem  Knochenmark  und  dem  lymphadenoiden  Gewebe,  während 
das  Knorpelgewebe  nur  eine  geringe  Regenerationskraft  besitzt  und  die 
fertige  Knochensubstanz  sich  an  der  Neubildung  von  Knochengewebe 
gar  nicht  betheiligt.  Bei  Zerstörung  von  Bindesubstanzgewebe  ist  das 
durch  regenerative  Wucherung  neugebildete  Ersatzgewebe  sehr  häufig 
dem  ursprünglichen  Gewebe  nicht  gleich,  es  tritt  vielmehr  ein  anderes 
Bindesubstanzgewebe  an  seine  Stelle.  So  werden  Knorpeldefecte  gros- 
sentheils  durch  Bindegewebe  oder  auch  durch  Knochengewebe  ersetzt, 
und  an  die  Stelle  von  untergegangenem  Fett-,  Lymphdrüsen-,  Sehnen- 
gewebe etc.  tritt  dichtes  fibrilläres  Bindegewebe,  sogenanntes  Narben- 
ge w  e  b  e. 

Hyi)erplastische    und 

regenerative     Wucherun- 

^.s^  ^   -^  ^  gen    der    Bindesubstanzge- 

f     webe  werden   durch  Zell- 

^  ft     Wucherungen    (Fig.   30) 

eingeleitet,  bei  welchen  vvie- 

^         der  die  beschriebenen  Karyo- 

If  ^  -^>  -  '  d     mitosen  (&  c)  auftreten. 

u      IC'''^)        "^  ß^--    3^         Nach  Gewebsverletzungen 

~      "'"^        ~'  -  ^       ^  beginnen  diese  Wucherungen 

'_  5  -  "t  r   -3        schon    sehr   bald,     so   dass 

^  ^  ^     "        z.  B.   bei   Knochenfracturen 

^      .  .         ,7         ^^  L  "^     (Krafft)  schon  am  zweiten 

"^^"-"^ -^■-^^^^■'-^^^^^^^.^^4        Tage    einzelne    Zellen    sich 

y^       e  vergrössert  haben  und  Kern- 

Fig.   30.      Gewuchertes     Periost    4     Tage  thcilungsfiguren  ZCigCn.      Bei 

nach    Bruch    des    Knochens,     a  Grosskernige    blasse  regenerativen  UUd   hypCrpla- 

Bildungszellen.     b  Osteoblast  mit  Kerntheilungsfigur.  Stischcu       Wuchcruno'en        in 

c  Zwei  Zellen    kurz    nach    der  Theilung    mit  Faden-  unverletztem    Gewebp    treten 

knäuel  im  Kern.     fZ  Blutgefäss  mit  gewucherten  En-  UUVeueLZLem    Ureweue    ireien 

dothelien.     e  Endothelzellen  mit  Kernfigur.    /  Kleine  da  Und    dort   karyokmCtlSChe 

dunkelgefärbte  Bildungszellen,     gr  Wanderzellen.     Mit  KemtheilungsfigUrCn  (Fig.  31 

Flemming'scher    Kernfixationsflüssigkeit    und    Häma-  ß\     ^ini    Und    führen    bald    ZU 

rat^^vergr.'föo.'"''  "  ^^'""'"  "°^'''^'*^^  ^'"P""    Bildung  ucucr  Zellen. 

Bei  physiologischer  Ge- 
websregeneration  (Figur  31) 
leisten  die  neugebildeten  Zellen  Ersatz  für  die  untergegangenen,  ohne  dass 
dabei  eine  erhebliche  Structurveräuderung  der  Gewebe  stattfindet.  Soll  da- 
gegen unter  pathologischen  Verhältnissen  eine  grössere  Menge  neuen  Ge- 
webes in  kürzerer  Zeit  entstehen,  so  bilden  die  wuchernden  Zellen  ein  we- 
sentlich aus  Zellen  und  Blutgefässen  bestendes  Keimgewebe  (Fig.  30).  Die 
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Mächtigkeit  desselben  kann  natürlich  eine 
sehr  verschiedene  sein  und  hängt  theils  von 
der  Wucherungsfähigkeit  des  Gewebes,  theils 
von  dem  zur  Wucherung  führenden  Reiz  ab. 

Die  wuchernden  Zellen  sind  stets  grösser 
als  die  protoplasmaarmen  Zellen  der  aus- 
gebildeten und  in  Ruhe  befindlichen  Binde- 
substanzen und  enthalten  grosse  bläschen- 
förmige Kerne  mit  Kernkörperchen.  Sie 
sind  meist  ein-  oder  zweikernig,  doch  kom- 
men auch  vielkernige  Zellen,  sog.  Riesen- 
z  e  1 1  e  n ,  vor. 

Da  alle  diese  Zellen  die  Bildner  des 
zukünftigen  Gewebes  sind,  so  werden  sie 
als  Bilclimgszelleii  bezeichnet.  Entwickelt 
sich  später  aus  dem  Keimgewebe  Bindege- 
webe, so  werden  sie  Fibrolblasteii  genannt. 
Die  Bildner  des  Knorpel-  und  des  Knochen- 
gewebes haben  die  Namen  von  Chondro-  i"f  timng,  deren  Bedeutung  noch 
?,       .  irkj-Tij.  iii  unklar,     e    Zellen,    welche    neben 

blasten  und  OsteoMasten  erhalten.  ^em  Kem  grössere  „tingibie  Kör- 

Die    äussere  Form    der    Bildungszellen     per''  und  kleinere  geibe  Pigment- 
kann  eine  sehr  verschiedene  sein  und  hängt      Körner  enthalten,^  deren  Bedeutung 

theils  von  inneren  Ursachen ,  d.  h.  von 
spontan  ausgeführten  Formveränderungen, 
theils  von  dem  Einfluss  der  Umgebung  ab, 
welche  die  Zellen  unter  Umständen  be- 
stimmte Formen  anzunehmen  zwingt.  Am 
mannigfaltigsten  pflegen  die  Zellen  bei  Bil- 
dung von  Bindegewebe  geformt  zu  sein. 

Soll  aus  einem  zelligen  Keimgewebe  Biiidegewelbe  entstehen,   so 
treten  zwischen  den  Zellen  (Fig.  32  d)  entweder  sofort  feine  F  i  b  r  i  1  - 
\tVL  (c)  auf,  oder  es  entsteht  zuerst  eine 
homogeneintercellular  Substanz  -<^-'  ^   ^ 

(h) ,   in  welcher   dann  erst   die  Fibrillen        «     -  0;  iW'j^^  ^  ^^ 
sich  herausdifferenziren.    Die   Bildungs-  y^   ---^f       -  ^-    «^ 

Zellen  nehmen  dabei  an  Masse  ab  und  ^      ^   " 

kommen  in  schmale  Spalträume  zu  liegen,        '  ^ 

welche   in   der  Grundsubstanz   sich   er-  '-^gä^  "  ^ 

halten.  Ä^'   „--^s^ 

Bei    der    Eutwickelung   von   hyali-  "^'^     "^ 

nein  Knorpelgewebe  tritt  zwischen  den 
Zellen  eine  hyaline  Grundsubstanz  (Fi- 
gur 33  /")  auf,  während  die  Chondro- 
blasten  (6)  gleichzeitig  eine  mehr  rund- 
liche Form  (d)  annehmen.  Mit  der  Zeit 
nimmt  die  Grundsubstauz  zu,  die  Chon- 
droblasten  verkleinern  sich  und  kommen 
in  rundliche  Höhlen  zu  liegen,  deren 
Wandung  meist    dichter   wird,    als   die 

übrige  Grundsubstanz  und  weiterhin  den  als  Knorpelkapsel  bezeichneten 
Theil  der  Grundsubstanz  bildet. 

Entwickelt  sich  aus  zelligem  Keimgewebe  Knochengewelbe,  so  er- 
scheint zAvischen  den  Bildungszellen  eine  homogene  oder  faserige  dichte 


Flg.  31.  Schnitt  aus  dem 
Keimcentrum  einer  Me- 
senterialdrüse  (nach  Flem- 
ming).  a  Grosse,  h  kleine  Leuko- 
cyten.  c  Karyomitosen.  d  Di- 
recte  Kerntheilung  oder  Kernfrag- 


unbekannt ist.  Mit  einem  Gemisch 
von  Osmiumsäure  ,  Chromsäure, 
Essigsäure  und  Wasser  behandel- 
tes, in  SatVanin  und  Gentiana- 
violett  gefärbtes  Präparat.  Vergr. 
400. 


Fig.  32.  Entwickelung  von 
Bindegewebe  aus  Fibrobla- 
sten, a  Fibroblasten.  h  Hyaline 
Grundsubstanz  mit  vereinzelten  Fa- 
sern, c  Fibroblasten  anliegende  Fa- 
sern. In  MüUer'scher  P'liissigkeit  ge- 
härtetes, mit  Pikrokarmin  gefärbtes, 
in  Glycerin  eingeschlossenes  Präparat. 
Vergr.  400. 
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Fig.  33.  Perio- 
stale   Knorpel- 
bildung   in  einer 
5   Tage  alten  Frak- 
tur, a  Zelliges  Keim- 
gewebe,   h  Knorpel- 
gewebe,     c  Ge- 
wucherte   periostale 
Bildungszellen.        d 
Knorpelzellen.       d^ 
d^      Kerntheilungs- 
figuren  in  Knorpel- 
zellen,      e     Grund- 
,       Substanz   des  Keim- 
-  ^  ^^2     gewebes.    /  Grund- 
~^<ki  f     Substanz   des  Knor- 
-^■^     pels     g  Knorpelzel- 
|,  lenkapseln.      h    Ge- 

J'  wucherte    Endothe- 

lien  eines  Blutge- 
fässes. Mit  B^lemming'scher  Kernfixationslösung  und  Hämatoxylin  behandeltes,  in  Glycerin 
eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  250. 


Grundsubstanz  (Fig.  34  c),  die  weiterhin  mit  Kalksalzen  imprägnirt 
wird.  Die  Osteoblasten  kommen  in  unregelmässig  gestaltete  mit  Aus- 
läufern versehene  zackige  Höhlen  zu  liegen  (Fig.  34  c  und  Fig.  35  &), 
welche  gewöhnlich  als  Knochenkörperchen  bezeichnet  werden.  Bei  reich- 
licher Entwickelung  von  zelligem  Keimgewebe  bleibt  dessen  Umwand- 
lung zunächst  stets  auf  einen  Theil  des  Gewebes  beschränkt,  so  dass 
innerhalb  des  Keimgewebes  Bälkchen  entstehen  (Fig.  34  c),   welche  so 


Fig.  34.  Bildung 
osteoider  Bälk- 
65-  eben  aus  dem  wu- 
chernden Periost. 
a  Dem  äusseren  Periost 
angehörige  Faserlage,  h 
Keimgewebe,  c  Osteoides 
Gewebe.  d  Knorpelge- 
webe, c  Markgewebe. 
Präparat  aus  einer  14 
Tage  alten  Fraktur,  mit 
Müller'scher  Flüssigkeit 
und  Spiritus  gehärtet,  in 
Pikrinsäure  entkalkt,  mit 
Hämatoxylin  und  Carmin 
gefärbt,  in  Canadabalsam 
eingeschlossen.  Vergr. 
50. 


lange  sie  noch  nicht  ihre  vollständige  Ausbildung  erhalten  haben  und 
noch  kalklos  sind,  als  osteoide  Bälkchen  bezeichnet  werden.  Das 
dazwischen  liegende  Keimgewebe  (h)  wandelt  sich  in  Markgewebe  um 
und  zwar  dadurch,  dass  die  Zellen  sich  durch  Ausläufer  untereinander 
verbinden,  während  zwischen  ihnen  eine  flüssige  Grundsubstanz  mit 
spärlichen  Fibrillen  auftritt,  in  die  sich  später  Rundzellen  einlagern. 
Soll  nur  wenig  Knochensubstanz  gebildet  und  alten  Knochenbalken  auf- 
gelagert   werden,    so    legen    sich    an    deren    Oberfläche    Osteoblasten 
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(Fig.  35  c)  an,  welche  weiterhin  in 
der  beschriebenen  Weise  Knochenge- 
webe (h)  produciren, 

ScMeimgewebe  entsteht  aus  Keim-  _ 

gewebe    durch   Bildung    einer   Mucin  -  ^^^  -:^^     _       _-ri 

haltigen  homogenen    gallertigen   Zwi-  ^JI^^?^—    ^ —  =r£;L_ — - 

schensubstanz   zwischen    den    Zellen,  "^^^  -^  "^"^^  ~^-  --^^^F ^^^^" 

wobei   die   letzteren    sich   wenigstens  ^^     ^^^  "EEr~IZ  £Fz—  ''~'^— 

zum  Theil  durch  Ausläufer  zu  einem  ^^—-^^^ — -^^^*^  ■ —    — -^^-^ 

Netz    verbinden.     .^  ^  ^         ^  Fig.      35.        Knochenbildung 

Lympnadenoules  Grewebe  kann  durch  Auflagerung  von  Osteo- 
aus  Keimgewebe  dadurch  hervorgehen,     bi asten  auf  altem  Knochen.    « 

daSS  ein  Theil  der  Zellen  ein  stützen-  Alter  Knochen,  i  Neugebildeter  Knochen. 
j        T)    A-      1  U-1J    i.  ■^  11  c  Osteoblasten.     Mit    Müller  scher    Flüs- 

des  Reticulum  bildet,   wahrend   lym-     ^ig^eit  und  Aicohoi  gehärtetes,  in  Pi- 

phatlSChe  Rundzellen  sich  in  die  Ma-  krinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin 
sehen  dieses  Netzwerkes,  die  Ge-  »«d  Carmin  gefärbtes,  in  Canadabalsam 
WebsflÜSSigkeit    enthalten,    einlagern.  eingeschlossenes   Präparat.      Vergr.   300. 

Lymphkörperchen      entstehen 
durch  mitotische  Theilung  (Fig.  31  c)  von  Lyraphzellen,  die  sich  nament- 
lich an  bestimmten  Stellen  der  lymphadenoiden  Apparate,  in  den  Keim- 
centren (Flemming)  vollzieht,  indessen  auch  ausserhalb  dieser  vorkommt. 

Fettgewebe  entsteht  durch  Aufnahme  von  Fett  in  die  Zellen  eines 
Keimgewebes  oder  eines  Schleimgewebes  oder  eines  Bindegewebes,  wobei 
sich  die  Zellen  durch  Confluenz  der  in  ihrem  Innern  auftretenden  Fett- 
tröpfchen in  Fettzellen  umwandeln. 

Die  Grrimdsul)stanzen  der  aufgeführten  Gewebe  sind  ein  Product 
des  Protoplasma  der  Bildimgszellen.  Ob  dabei  die  peripheren 
Theile  des  Protoplasma  sich  direct  in  Zwischensubstanz  umwandeln  oder 
ob  sie  die  Zwischensubstanz  ausscheiden,  oder  aus  der  intercellularen  Ge- 
websflüssigkeit abscheiden,  ist  schwer  zu  sagen,  doch  ist  es  wahrschein- 
lich, dass  nur  die  beiden  erstgenannten  Bildungsmodi  vorkommen.  Jeden- 
falls findet  dabei  ein  Verbrauch  von  Organeiweiss  statt,  und  es  werden  die 
Bildungszellen  mit  der  Ausbildung  der  Grundsubstanz  kleiner.  Ein  Theil 
derselben  scheint  sogar  ganz  zur  Bildung  der  Grundsubstanz  verbraucht 
zu  werden. 

Fibrilläres  Bindegewebe  kann  sich  unter  Vermittlung  eines 
Keimgewebsstadium  aus  allen  Bindesubstanzgeweben  entwickeln ,  welche 
Wucherungen  eingehen. 

Knochen  entsteht  am  häufigsten  aus  dem  Periost,  dem  Perichondrium 
und  dem  Knochenmark,  kann  indessen  gelegentlich  auch  von  anderen  Bin- 
desubstanzen, z.  B.  von  intermusculärem  Bindegewebe,  gebildet  werden. 

Knorpelbildungen  gehen  am  häufigsten  von  dem  wuchernden 
Perichondrium,  dem  Periost,  dem  Knochenmark  und  dem  Knorpel  selbst 
aus,  kommen  indessen  auch  in  anderen  Bindesubstanzen,  z.  B.  im  Binde- 
gewebe des  Hodens  und  der  Parotis  vor.  Einem  Defect  benachbarte 
Knorpelzellen  können  unter  Umständen  durch  Wucherung  ein  gross- 
zelliges  Keimgewebe  produciren ,  doch  erreicht  dasselbe  keine  erheb- 
liche Mächtigkeit.  Bei  Knorpelwucherung  im  Innern  des  Knorpels  geht 
die  Zellvermehrung  und  die  Knorpelneubildung  in  derselben  Weise  vor 
sich,  wie  bei  der  physiologischen  Knorpel  Wucherung.  Sehr  häufig  ist 
der  unter  pathologischen  Verhältnissen  neugebildete  Knorpel  nur  ein 
transitorisches  Gewebe  und  wandelt  sich  sehr  bald  wieder  in  Knochen 
und  Markgewebe  oder  auch  in  Bindegewebe  um  (vergl.  die  pathologi- 
sche Anatomie  des  Knochensystemes). 
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Lymphadenoides  Gewebe  kann  durch  Wucherung  sowohl  von 
lymphadenoidem  Gewebe  als  auch  von  fibrillärem  Bindegewebe  entstehen 
und  bildet  sich  im  letztern  Falle  am  häufigsten  im  Bindegewebe  der  Mucosa 
und  Submucosa  des  Darmtractus,  sodann  auch  im  Bindegewebe  drüsiger 
Organe,  selten  im  intermusculären  Bindegewebe. 

Schleimgewebe  kann  sich  aus  allen  wuchernden  Bindesubstanz- 
geweben entwickeln,  tritt  indessen  nur  selten  in  grossen  Gewebsmassen 
auf,  ist  auch  meist  ein  transitorisches  Gewebe,  das  in  Fett-  oder  Binde- 
gewebe übergeht  (vergl.  Geschwülste). 

Fettgewebe  entwickelt  sich  namentlich  an  solchen  Stellen,  welche 
schon  normaler  Weise  Fett  enthalten,  kommt  aber  gelegentlich  auch  an 
anderen  Stellen,  z.  B.  im  reticulären  Bindegewebe,  in  atrophischen  Lymph- 
drüsen, im  Perimysium  internum  atrophischer  Muskeln  etc.  vor. 

Die  nahe  Verwandtschaft  der  Bindesubstanzen  zu  einander  bringt 
es  mit  sich,  dass  die  einzelnen  Bindesubstanzgewebe  ohne  Vermittelung 
eines  durch  Zellwucherung  eingeleiteten  Keimstadiums  auseinander  her- 
vorgehen können.     Näheres  hierüber  ist  im  nächsten  Kapitel  enthalten. 

Lüerafur  über  pathologische  Bindegewebsneubifdung :  Yibchow,  sehi 
Jrch.  13.  Bd.;  Neumann ,  Arch.  d.  Heilk.  1869;  Aufrecht,  Wiener  med. 
JVochenschr.  1868;  Rindfleisch,  Pathol.  Gewebslehre;  Ziegler,  Untersuch, 
über  pathol.  Bi/tdegeivebs-  und  Gefässneubildiing ,  Wvrzburg  1876;  Peels, 
Handb.  d.  allg.  Pathologie  I,  Stuttgart  1877 ;  Tillmanns,  Firck.  Arch.  78.  Bd.; 
HoMEN  {Karyomitosen  in  den  Bindegewebszellen  der  verletzten  Hornhaut),  Fort- 
schritte der  Med.  I,  1883 ;  Klt:mensiewicz  (Karyomitosen  in  den  fixen  Zellen 
entzündeter  Hornhäute),  Centralhl.  f.  d.  med.  Wiss.  1884;  Beltzow  (Begen. 
d.  Sehnen),   Arch.  f.  mikr.   Anat.   ÄÄII. 

Literatur  über  pathologische  Knorpel neubildun g :  Viechow,  Die  krankh. 
Geschwülste  I,  Berlin  1863 ;  Ewetzky,  Entzündungsversuche  am  Knorpel,  Arb. 
a.  d.  pathol.  Institute  v.  Eberth  III,  Leipzig,  1875;  Wartmann,  Beclierckes 
sur  Venchondrome ,  Geneve  1880;  Kassowitz,  Die  iiormale  Ossifieat  etc., 
Wien  1881 ;  Schleicher  {Knorpelzelltheilung^  ,  Arch.  f.  mikr.  Anat.  XVI. 
Weitere  Literatur  enthält  der  Abschnitt  über  pathologische  Anatomie  des  Kno- 
chensy  Sternes. 

Literatur  über  Knochenneubildung :  Köllikee,  Die  normale  Kesorption 
des  Knochengewebes,  Leipzig  1872;  Steudner,  Beiträge  zur  Lehre  von  der 
Knochenentwickelung ,  Halle  1875;  Strelzoff,  Die  Histogenese  der  Knochen, 
Untersuch,  a.  d.  pathol.  Institut  in  Zürich,  1873;  Maas,  Ueber  Wachsthuvi 
und  Begeneration  der  Böhrenknochen ,  v.  Langenbecks  Archiv  ÄX ;  Zieglee, 
Ueber  Proliferation,  Metaplasie  und  Besorption  des  Knochengewebes ,  Virch. 
Arch.  73.  Bd. ;  Wolff,  Untersuch,  über  d.  Entwickelung  des  Knochengewebes, 
Leipzig  1873;  Busch,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.  IUI ;  Kassowitz,  Die  nor- 
male Ossification  etc.,  Wien  1881  und  1882.  Weitere  Literatur  enthält  der 
Abschnitt   über  pathologische  Anatomie  der  Knochen. 

Literatur  über  Wucherung  des  lymphadenoiden  Gewebes  ;  Flemming  (Lymph- 
drüsen), Arch.  f.  Mikrosk.  Anat.  XXIV;  Drews  {Tonsillen)  ib.  XXIF;  Mö- 
Bius  (MalpighTsehe  Körperchen  der  Milz^ ,  ib.  XXIV;  Schedel  (Thymus), 
ib.  XXIV ;  Paulsen  {Hyperplastische  Lymphdrüsen),   ib.  XXIV. 

§  76.  Regeneration  und  Hyperi)lasie  glatter  und  querge- 
streifter Musltelfasern  geht  zunächst  von  den  präexistirenden  Muskel- 
zellen aus,  glatte  Muskelfasern  können  sich  wahrscheinlich  auch  aus 
Bindegewebszellen   entwickeln.      Die   Neubildung   von   Muskelzellen   ge- 
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schiebt  durch  Kern-  und  Zelltheilung.  Bei  den  quergestreiften  Muskel- 
fasern sind  es  die  sogenannten  Musl^elkörperchen ,  welche  nach  Unter- 
gang der  contractilen  Substanz  zu  grossen  Zellen  heranwachsen ,  ihre 
Kerne  vermehren,  spindelförmig  werden  und  sich  in  quergestreifte  Muskel- 
substanz umwandeln.  Sehr  wahrscheinlich  kommt  die  Fähigkeit,  quer- 
gestreifte Muskelzellen  zu  bilden,  anderen  Zellen  als  Muskelzellen  selbst 
nicht  zu,  doch  sind  die  Ansichten  darüber  getheilt.  Wunden  der 
Muskeln  heilen  durch  Bildung  einer  Bindegewebsnarbe,  sobald  die  an- 
grenzenden Muskelkörperchen  zerstört  sind  (vergl.  das  Cap.  über  pa- 
thologische Anatomie  der  Muskeln). 

Hypertrophie  und  Neubildung  von  glatten  Muskelfasern  kommt  phy- 
siologisch im  Uterus  zur  Zeit  der  Schwangerschaft  und  des  Wochen- 
bettes vor  und  letztere  geht  hier,  soweit  bekannt,  nur  von  den  präexi- 
stirenden  Muskelzellen  aus,  die  sich  dabei  theilen.  Unter  pathologischen 
Bedingungen  kommt  Neubildung  von  glatten  Muskelfasern  am  häufigsten 
in  der  Muscularis  des  Darmrohres,  der  Uretereu  und  der  Blase,  sowie 
bei  Neubildung  von  Arterien  vor.  Ob  bei  der  Umbildung  neuentstandener 
Capillaren  in  arterielle  Gefässe  die  Muskelzellen  aus  den  Abkömm- 
lingen der  gewucherten  Endothelzellen  (§  74)  oder  aus  den  Muskelzellen 
der  angrenzenden  Arterien  entstehen  und  sich  von  letzteren  auf  das 
Capillargebiet  vorschieben,  ist  nicht  bekannt. 

Nerreii  und  Nervenzellen  besitzen  nur  zum  Theil  das  Vermögen 
sich  zu  regeneriren.  Von  den  Ganglienzellen  und  den  Nervenfasern  des 
Centralnervensystemes  ist  es  überhaupt  fraglich,  ob  sie  sich  bei  ausge- 
bildeten Individuen  regeneriren  können ,  und  eine  hyperplastische  Ent- 
wickelung  von  Ganglienzellen  scheint  nur  als  congenitale  Entwicke- 
lungsstörung  d.  h.  in  congenitalen  Tumoren  oder  in  missbildeten  Ge- 
hirnpartieen  vorzukommen. 

Regeneration  und  abnorme  Yermelirung  der  peripheren 
Nerven  kommt  dagegen  vor  und  es  können  dadurch  grosse  Defecte  er- 
setzt werden.  Dabei  bilden  sich  zuerst  Axencylinder  und  zwar  wahr- 
scheinlich durch  Zerspaltung  und  Längenwachsthum  bereits  vorhandener 
Axencylinder;  die  Schwann'schen  Scheiden  und  die  Markscheiden  ent- 
stehen erst  später.  Wird  ein  peripherer  Nerv  durchschnitten,  so  gehen 
die  Nervenfasern  des  peripheren  Stückes 
zu  Grunde;  am  centralen  Stumpfe  da- 
gegen erhebt  sich  einige  Tage  nach  der 
Durchschneidung  eine  Nervenneubildung, 
die  durch  eine  Theilung  und  ein  Aus- 
wachsen der  Axencylinder  eingeleitet 
wird.  Auf  diese  Weise  können  sich 
am  Ende  des  Stumpfes  die  alten  Ner- 
venröhren    mit    jungen     Nervenfasern 

Fig.  36.  Querschnitt  durch  das  centrale 
Ende  eines  Nervenbündels  des  Nervus 
medianus  4  Monate  nach  der  durch  eine  Stich- 
verletzung erfolgten  Durchtrennung,  a  Perineu- 
rium, h  Endoneurium.  c  Gefässquerschnitt.  d 
Alte  unveränderte  Nervenfaser,  e  Bündel  neuge- 
bildeter Nervenfasern.  /  Neugebildete  Nerven- 
fasern neben  Resten  der  alten  Faser  innerhalb 
der  nämlichen  Scheide.  Mit  Müller'scher  Flüssig- 
keit gehärtetes,  mit  neutralem  Carmin  gefärbtes, 
in  Canadabalsam  eingeschl.  Präparat.    Vergr.  200. 
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(Fig.  36  e  f)  füllen,  welche  anfänglich  nur  aus  einem  von  einer  proto- 
plasmatischen Hülle  umgebenen  Axencylinder  bestehen ,  später  dagegen 
eine  homogene  Bindegevvebsscheide  und  eine  Markscheide  erhalten.  Vom 
centralen  Stumpf  aus  können  die  Nervenfasern  in  das  periphere  Stück, 
falls  letzteres  günstig  liegt,  einwachsen  und  theils  in  dessen  Nerven- 
röhren ,  theils  in  dessen  Epineurium  und  Perineurium  nach  der  Peri- 
pherie ziehen ,  bis  sie  nach  Wochen  und  Monaten  die  Endorgane  er- 
reichen. Liegt  das  periphere  Stück  zu  weit  von  dem  centralen  abge- 
rückt ,  so  verlieren  sich  die  auswachsenden  Nervenfasern  im  Gewebe 
der  Umgebung  oder  erreichen  andere  Endorgane,  als  diesen  Nerven  ur- 
sprünglich zukommen.  Näheres  ist  im  speciellen  Theile  nachzusehen. 
Oliagewebe  entsteht  nur  aus  Gliagewebe,  dessen  Zellen  sich  dabei 
vermehren.  Bei  Untergang  von  Nervengewebe  kann  das  Gliagewebe 
zunehmen  und  einen  unvollkommenen,  physiologisch  minderwerthigen 
Ersatz  für  ersteres  bilden.  Hyperplastische  Wucherungen  desselben 
führen  zu  jener  Bildung,  welche  man  als  Sclerose  und  als  Gliome  be- 
zeichnet, und  welche  zu  einem  grossen  Theil  auf  Störungen  der  Hirn- 
und  Rückenmarksentwickelung  zurückzuführen  sind.  Näheres  darüber 
enthält  der  specielle  Theil. 

Die  Angabe,  dass  glatte  Muskelfasern  sich  aus  Bindegewebszellen  ent- 
wickeln, ist  mehrfach  gemacht  worden  (J.  Arnold,  Virch.  Arch.  39.  Bd.  u. 
E.  Neumann,  Arch.  d.  Heilkunde  Ä).  Sicher  ist  danach,  dass  Zellen  von 
der  Beschaffenheit  der  glatten  Muskelzellen  sich  aus  Bindegewebszellen 
entwickeln ;  dagegen  ist  der  J^achweis  eines  entsprechenden  physiologischen 
Verhaltens  nicht  geliefert. 

Bezüglich  der  Regeneration  quergestreifter  Muskelfasern  sind  die  An- 
sichten der  Autoren  sehr  getheilt.  Nach  dem,  was  ich  gesehen,  muss  ich 
mich  denjenigen  anschliel'sen  (Kkaske),  welcher  die  Ansicht  vertreten,  dass 
die  jungen  Muskelfasern  aus  den  Muskelzellen,  nicht  aber  aus  den  Zellen  des 
Perimysium  internum,    auch  nicht    aus  farblosen  Blutkörperchen  entstehen. 

Literatur  über  Regeneration  quergestreifter  Muskelfasern :  Zenkeb,  Ueber 
die  Regen,  des  qucrgestr.  Muskelgewebes,  Leipzig  1864^  WALDErER,  Virch. 
^rch.  34:.  Bd.;  Demarquat,  De  la  regen,  des  tissus  etc.,  Paris  1874;  Kraske, 
Unters,  üb.  d.  Regenerat.  quergestr.  Muskelfasern,  Halle  1879;  Dore,  De  la 
regen,  du  tissu  rnuscul.  etc.,  Paris  1881.  Weitere  Literatnr  enthält  das  be- 
treffende Capitel  im  speciellen   Theil. 

Literatur  über  die  Regeneration  peripherer  Nerven :  Vanxaie,  Arch  de 
biol.  III  1882;  Wolberg,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.  ÄFIII  u.  XI Ä;  Ean- 
viER,  Lepons  sur  Phistologie  du  syst,  nerveux,  Paris  1878.  Weitere  Literatur 
enthält  das  betreffende  Capitel  im  speciellen   Theil. 


m.    Die  Metaplasie  der  Crewelbe. 

§  77.  Unter  Metaplasie  eines  Gewebes  versteht  man  einen  Vor- 
gang, durch  welchen  ein  bereits  ausgebildetes  Gewebe  ohne 
Vermittelung  eines  zellreichen  Zwischenstadiums  d.  h.  eines  Keimge- 
webes oder  Bildungsgewebes  in  ein  anderes  Gewebe  übergeht. 
Ein  solcher  Uebergang  kommt  nur  zwischen  Geweben  vor,  welche  unter- 
einander nahe  verwandt  sind,  so  namentlich  zwischen  den  Bindesub- 
stanzgeweben. Innerhalb  dieser  Gruppe  können  unter  pathologischen 
Bedingungen   sämmtliche  Formen   ohne  Dazwischentreten   einer  Wuche- 
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rung  in  andere  Formen  sich  umwandeln,  eine  Erscheinung,  welche  in- 
sofern nichts  Auffälliges  hat,  als  ja  auch  schon  normaler  Weise  solche 
Uebergänge  vorkommen.  Wandelt  sich  Schleimgewebe  in  Fettgewebe 
um,  so  werden  die  sternförmigen  Gewebszellen  durch  Aufnahme  von 
Fett  in  rundliche  Fettzellen  umgewandelt,  während  die  schleimige  Grund- 
substanz schwindet.  Ebenso  kann  sich  lymphadenoides  Gewebe  nach 
Schwund  der  lymphatischen  Elemente  durch  Aufnahme  von  Fett  in  die 
Stützzellen  in  Fettgewebe  umgestalten.  Aehnlich  verhält  sich  ferner 
auch  das  zellige  und  das  gallertartige  Knochenmark. 

Durch  Schwund  des  Fettes  kann  Fettgewebe  das  Aussehen  von 
Schleimgewebe  erhalten,  das  zuweilen  auch  mucinhaltig  ist.  Verflüssigt 
sicli  die  Grundsubstanz  des  hyalinen  Knorpels  zu  einer  mucinhaltigen 
Gallerte  oder  löst  sich  dieselbe  vollkommen  auf,  so  können  die  dadurch 
frei  werdenden  Knorpelzellen  (Fig.  37  a)    sich  in  sternförmige  unterein- 


Fig.  37.     Metapla- 
sie des  Knorpels  in 
reticulirtes    Gewebe     bei 
Arthritis  fungosa.    aliya-   ^ 
liner    Knorpel.       b    Aus 
verzweigten     Zellen     be-  ,y 
stehendes  Gewebe,      c 
Durch  Auflösung  der 
Knorpelgrundsubstanz 
frei    gewordene  Knorpel- 
zeUen  in  Schleimgewebs- 
zellen   übergehend.     Ha- 
rn atoxylinpräp.         Vergr. 
400. 


ander  anastomosirende  Zellen  (c  h)  umwandeln ,  so  dass  ein  Gewebe 
entsteht,  das  in  seinem  Bau  dem  Schleimgewebe  oder  dem  Stützge- 
webe des  Knochenmarkes  entspricht.  Durch  Aufnahme  von  Fett  kann 
letzteres  in  Fettgewebe  übergehen ,  durch  Einlagerung  von  Rundzellen 
in  die  Maschenräume  wird  es  zum  zelligen  Markgewebe.  Wird  im 
hyalinen  Knorpel  die  Grundsubstanz  faserig  und  geht  sie  zugleich  in  eine 
leiingebende  Substanz  über,  so  entsteht  Bindegewebsknorpel.  Verlieren 
die  Knorpelzellen  ihre  charakteristische  Beschaffenheit,  werden  sie  zu 
platten  Bindegewebszellen,  so  geht  der  Knorpel  in  gewöhnliches  Binde- 
gewebe über. 

Fig.  38.  Knochenbildung 
aus  Bindegewebe.  Durchschnitt 
durch  einen  in  Bildung  begritfenen 
Knochenbalken  aus  einem  ossificirenden 
Fibrom  des  Oberkieferperiostes,  a  Bin- 
degewebe, i  Verdichtetes,  die  Grund- 
lage des  neuen  Knochens  bildendes  Ge- 
webe, c  Kalkablagerungen,  d  Binde- 
gewebszellen, d^  Knochenzellen.  In 
MüUer'scher  Flüssigkeit  gehärtetes  und 
unentkalkt  geschnittenes,  mit  Hämato- 
xylin  gefärbtes,  in  Canadabalsam  ein- 
geschlossenes Präparat.     Vergr.   200. 
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Gehen  Theile  des  Knorpels  in  Markgewebe  über,  so  können  andere 
Theile  desselben  sich  gleichzeitig  in  Knochengewebe  umwandeln,  wobei 
die  Grundsubstanz  sich  in  eine  leimgebende  Substanz  umwandelt  und 
mit  Kalksalzen  imprägnirt  wird,  während  die  Knorpelzellen  zu  Knochen- 
zellen werden,  in  deren  Umgebung  die  Knochengrundsubstanz  die  zackigen 
Knochenkörperchen  bildet.  Geht  Bindegewebe  direct  in  Knochen  über 
(Fig.  38),  so  tritt  zuerst  eine  Verdichtung  der  Grundsubstanz  (&)  und 
weiterhin  eine  Kalkablagerung  (c)  auf,  wobei  die  Bindegewebszellen  (d) 
in  zackige  Höhlen  oder  Knochenkörperchen  zu  liegen  kommen  und  zu 
Knochenzellen  (d^)  werden. 

Wandelt  sich  Bindegewebe  in  Schleimgewebe  um,  so  verschwinden 
die  Fibrillen  und  es  tritt  an  ihre  Stelle  ein  gallertartiger  Schleim.  La- 
gern sich  in  ein  fibrilläres  Bindegewebe  zahlreiche  lymphatische  Rund- 
zellen ein  und  stellt  sich  zugleich  eine  Auflockerung  oder  ein  Schwund 
der  Bindegewebsfasern  ein,  während  die  Bindegewebszellen  sich  erhalten 
und  durch  Bildung  von  Fortsätzen  zu  einem  reticulär  gebauten  Gewebe 
sich  verbinden ,  so  kann  sich  ein  lymphadenoides  Gewebe  aus  ihm  ent- 
wickeln. 

Die  Metaplasie  der  Gewebe  ist  sowohl  von  den  einfachen  Dege- 
nerationen, als  auch  von  den  WucherungsproCessen  zu  trennen.  Durch 
erstere  entsteht  kein  neues  Gewebe,  sondern  es  geht  das  alte  zu  Grunde; 
bei  der  Wucherung  handelt  es  sich  um  eine  zellreiche,  durch  Zelltheilung 
entstandene  Neubildung.  Die  Metaplasie  steht  gewisserraassen  in  der 
Mitte  zwischen  beiden.  Es  bildet  sich  zwar  ein  neues  Gewebe,  aber 
es  fehlt  die  Zellwucherung  oder  tritt  wenigstens  ganz  in  den  Hintergrund. 

In  mancher  Beziehung  schliesst  sich  der  Process  den  regressiven 
Veränderungen  an ;  so  ist  z.  B.  die  Metamorphose  in  Schleimgewebe 
ein  der  schleimigen  Degeneration  sehr  nahe  stehender  Vorgang.  Auch 
ist  das  neugebildete  Gewebe  nicht  selten  ein  hinfälliges.  Auf  der  ande- 
ren Seite  beobachtet  man  häufig  genug  im  Anschluss  an  die  Metaplasie 
Wucherungsprocesse,  so  dass  wieder  Anschluss  an  die  progressiven  Er- 
nährungsstörungen gegeben  ist.  Von  grösstem  Einfluss  auf  den  späteren 
Verlauf  ist  jeweilen  das  Verhalten  der  Gefässe,  indem  gute  Vasculari- 
sation  des  metaplasirten  Gewebes  die  Fortentwickelung  desselben,  Aus- 
bleiben derselben  dagegen  regressive  Metamorphosen  begünstigt. 

Literafi/r:  Yiechow,  Gesammelle  Ahhandl.,  Frankfurt  1856  pg.  500  n. 
509  ,  Cellularpalhol.  IF.  Jiiß.  pg.  70,  sein  Arch.  8.  u.  97.  Bd.  ?/.  Deulsche 
med.   JVochenschr.  1884. 


SECHSTER  ABSCHNITT. 

Die  Entzündung  und  die  entzündliche 
Gewebebildung. 


I.    Der  Entzünduii^si)rocess  in  seinen  ersten  Stadien. 
Exsudatbildung. 

1.     Einleitung.     Definition    des    Begriffes   „Entzündung", 

§  78.  Der  Begriff  „Entzündung"  umfasst  eine  ganze  Reihe  von 
Vorgängen,  die  sich  theils  am  Circalationsapparate ,  theils  an  den  Ge- 
weben abspielen  und  sich  in  mannigfacher  Weise  untereinander  com- 
biniren.  Da  es  sich  nicht  um  einen  einheitlichen  Vorgang  handelt,  so 
ist  eine  bestimmte  kurze  Definition  der  Entzündung  nicht  möglich,  und 
wenn  wir  auch  sagen  können ,  dass  diese  oder  jene  dabei  beobachteten 
Vorgänge,  d.  h.  die  Vorgänge  am  Ci.rculation  sapparate  für 
den  En  tzündun  gsprocess  charakteristisch  sind,  so  wäre 
mit  der  Definirung  dieser  Vorgänge  der  Begriff  dessen ,  was  man  unter 
Entzündung  vei'steht,  nicht  erschöpft. 

Seit  Galen,  d.  h.  seit  dem  zweiten  Jahrhundert  nach  Christus, 
pflegt  man  der  Entzündung  4  Cardinalsymptome  zuzuerkennen,  nämlich 
die  Röthung-  (Rubor),  die  Schwellung  (Tumor),  den  Sclimerz 
(Dolor)  und  die  erhöhte  Temperatur  (Calor).  Dazukommt  meist 
noch  ein  fünftes  Symptom,  nämlich  die  Herabsetzung  oder  Hemmung 
der  Function  des  betreffenden  Theiles,  die  Functio  laesa. 

Diese  Cardinalsymptome  der  Entzündung  kann  der  Arzt  in  der 
That  sehr  häufig  constatiren,  namentlich  wenn  der  Entzündungsprocess 
in  stürmischer  Weise  verläuft.  In  anderen  Fällen ,  besonders  bei  chro- 
nischem Verlaufe ,  fehlt  meist  dieses  oder  jenes  unter  den  Symptomen, 
oder  entzieht  sich  wenigstens  der  Beobachtung.  Auch  die  Beschaffen- 
heit des  entzündeten  Gewebes  kommt  in  Betracht.  Je  nach  dem  Bau 
und  der  Zusammensetzung  desselben  kann  z.  B.  die  Röthung  oder  die 
Schmerzhaftigkeit  oder  auch   die  Schwellung  ausbleiben. 

Galen  hatte  die  Erscheinung  der  Röthe  durch  einen  vermehrten 
Blutzufluss  und  die  Schwellung  durch  eine  Ausschwitzung  aus  den  Ge- 
fässen  erklärt. 

Die  Veränderungen  am  Circulationsapparate ,  in  specie  die  Hyper- 
ämie, haben  auch  seither,  namentlich  in  den  letzten  Jahrzehnten,  eine 
besondere  Berücksichtigung  erfahren,  und  man  hat  mehrfach  versucht, 
das  Wesen  der  Entzündung  auf  dieselben  zurückzuführen. 
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So  hat  schon  Andeal  die  Entzündung  als  Hyperämie  bezeichnet. 
Henle,  Stilling,  Vacca,  Lubbock  und  Andere  suchten  die  Erwei- 
terung der  Gefässe  und  die  Blutanhäufung  sowie  die  Exsudatbildung, 
welche  man  bei  der  Entzündung  beobachtet ,  auf  Lähmung  der  Gefäss- 
wände  in  Folge  von  Einwirkung  auf  die  sensitiven  Nerven  (paraly- 
tische Gefäss  the  orie),  Hoffmann,  Eisenmann,  Jos.  Heine, 
BuDGE,  Bruecke,  Cullen  u,  A.  auf  einen  Spasmus  der  Gefässe  (s pas- 
modische Gefässtheorie)  zurückzuführen. 

Bei  letzterem  sollte  in  Folge  der  Verengerung  der  Arterien  und  der 
dadurch  bewirkten  Verlangsamung  des  Blutstromes  von  benachbarten 
Gefässen  Blut  zufliessen,  aber  nicht  in  gehöriger  Richtung.  Der  Effect 
dieser  Circulationsstörung  sollte  dann  Stauung  und  Exsudation  sein. 

Gegenüber  diesen  neuropathologischen  Theorieen  suchten  Haller, 
Vogel,  Koch,  Emmert,  Paget  u.  A.  die  Ursache  der  entzündlichen 
Circulations-  und  Ernährungsstörungen  in  einer  Steigerung  der  An- 
ziehung zwischen  Parenchym  und  Blut.  Am  schärfsten  hat  diese  A  t- 
tractionstheorie  durch  Virchow  ihre  Formulirung  gefunden. 

Nach  Virchow  sollten  die  Zellen  des  Gewebes  durch  den  Entzün- 
dungsreiz in  einen  Zustand  gesteigerter  Thätigkeit  versetzt  werden  und 
in  Folge  dessen  das  Nährmaterial  in  erhöhtem  Maasse  anziehen  und 
zu  ihrer  eigenen  Vergrösserung  und  Vermehrung  verwenden.  Die  Folge 
dieser  erhöhten  Attraction  sollte  die  Hyperämie  und  die  Gefässerwei- 
terung  sein.  Für  das  Zustandekommen  einer  Entzündung  war  also 
das  Wesentliche,  dass  die  Zellen  von  einem  „Reiz"  getroffen  wurden, 
welcher  sie  zu  einer  erhöhten  Thätigkeit  veranlasste. 

Zahlreiche  Experimentaluntersuchungen  der  letzten  Jahrzehnte,  unter 
denen  die  durch  Cohnheim  ausgeführten  als  die  grundlegenden  und 
wichtigsten  anzusehen  sind,  haben  gezeigt,  dass  weder  die  Attractions- 
theorie  noch  die  neuropathologischen  Theorieen  den  Vorgängen  bei  der 
Entzündung  gerecht  werden  können.  Erweiterung  und  Verengerung 
der  Gefässe  haben  nicht  die  für  die  Entzündung  charakteristischen 
Circulationsstörungen  zur  Folge,  und  die  im  Beginn  der  Entzündung 
an  den  Gewebszellen  auftretenden  Veränderungen  tragen  nicht  den 
Charakter  einer  progressiven  Ernährungsstörung.  Eine  Einwirkung  der 
Gewebszellen  auf  die  Blutgefässe  und  die  Blutcirculation  im  Sinne  einer 
Blutattraction  kommt  nicht  vor.  Die  Processe  an  den  Gewebszellen 
sind  den  Veränderungen  der  Circulation  theils  coordinirt,  theils  gehen 
sie  denselben  voran,  theils  sind  sie  Folgen  derselben.  Die  Circula- 
tionsstörungen sind  nicht  abhängig  von  einem  besonderen 
Einfluss  auf  die  Gefässe,  sondern  Folge  von  einer  Lädi- 
rung,  von  einer  Alteration  (Samuel)  der  Gefässwände,  neben 
welcher  eine  Gewebsläsion  vorhanden  sein  oder  fehlen 
kann.  Zur  Erleichterung  des  Verständnisses  des  ganzen  Entzündungs- 
processes  empfiehlt  es  sich  daher,  die  Vorgänge  am  Circulationsapparate 
und  diejenigen  an  den  Geweben  gesondert  zu  betrachten. 

2.    Die  Vorgänge  am  Circulationsapparate. 

§  79.  Mit  den  der  Entzündung  zukommenden  Circulationsstörun- 
gen sind  wir  genau  erst  durch  die  Experimentaluntersuchungen  von 
Cohnheim  bekannt  geworden.  Cohnheim  hat  gezeigt,  dass  man  die 
Vorgänge  am  Circulationsapparate  direct  unter  dem  Mikroskope  beob- 
achten kann,  indem  man  eine  hinlänglich  durchsichtige  gefässhaltige 
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Membran  eines  Thieres  in  passender  Weise  auf  dem  Objecttisch  aus- 
breitet. Das  bequemste  Untersuchungsobject  ist  das  Mesenterium  des 
Frosches,  welches  vermöge  seiner  Zartheit  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung sehr  zugänglich  ist.  Man  legt  den  durch  Curare  gelähmten 
Frosch  rücklings  auf  einen  grossen  Objectträger,  eröffnet  durch  einen 
Schnitt  an  der  linken  Seite  die  Bauchhöhle,  zieht  sorgfältig  eine  Darm- 
schlinge heraus  und  legt  sie  auf  eine  kreisrunde  dünne  Glasscheibe, 
welche  etwa  einen  Durchmesser  von  10 — 12  Mm,  hat,  ringsum  von  einem 
dünnen  Korkring  umgeben,  und  auf  dem  Objectträger  durch  Canada- 
balsam  befestigt  ist.  Mit  Insectennadeln  lässt  sich  der  Darm  leicht 
an  dem  Korkring  fixiren.  Will  man  nicht  eingehende  Untersuchungen 
machen,  so  genügt  es ,  auf  einem  grossen  Objectträger  einen  Korkring 
von  etwa  4 — 6  Mm.  Dicke  mit  Siegellack  aufzukleben  und  auf  diesem 
den  Darm  zu  befestigen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  kann  so- 
wohl am  unbedeckten  Präparate,  als  nach  Bedeckung  desselben  mit 
einem  Deckgläschen  vorgenommen  werden.  Vermeidet  man  Zerrungen 
und  Quetschungen  und  schützt  das  Mesenterium  sowohl  als  auch  den 
Frosch  vor  Vertrocknung ,  so  kann  man  die  Circulationsvorgänge  stun- 
denlang beobachten. 

Durch  das  Biossiegen  des  Mesenterium  und  den  dadurch  bewirkten 
Contakt  mit  der  atmosphärischen  Luft  stellt  sich  nach  kurzer  Zeit 
eine  Entzündung  ein.  Als  erste  Veränderung  am  Circulationsapparate 
tritt  eine  Erweiterung  der  Grefässlbahn ,  zuerst   der  Arterien,   dann 


Fig.  39.  Ent- 
zündetes Netz 
vomMenschen.  a 
Normaler  Netzbalken. 
h  Normales  Endothel. 
c  Kleine  Arterie,  d 
Vene  mit  randstän- 
digen farblosen  Blut- 
körperchen, e  Emi- 
grirte  oder  in  Emi- 
gration begriffene 
farblose  Blutkörper- 
chen,    f  Desquamir- 

tes  Endothel.    /, 
Mehrkernige  Zelle,    g 

Ausgetretene  rothe 
Blutkörperchen.     Mit 
Osmiumsäure    behan- 
deltes Präparat.    Ver- 
gr.   180. 


der  Capillaren  und  Venen  ein.  Dadurch  wird  der  Blutstrom  beschleu- 
nigt, und  das  Blut  fliesst  mit  grosser  Geschwindigkeit  durch  das  weite 
Strombett.  Bald  früher  bald  später  nimmt  die  Schnelligkeit  des  Blut- 
stromes ab,  es  tritt  eine  Stromverlangsamung  ein.  Die  einzelnen 
Blutkörperchen,  die  zu  Beginn  nicht  zu  erkennen  waren,  sind  nunmehr 
deutlich  zu  sehen,   besonders  in  Venen  und  Capillaren,   in   denen  sich 
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in  Folge  der  Verlangsamung  des  Stromes  das  Blut  stark  anhäuft.  In 
den  Venen  bemerkt  man  sehr  bald  in  der  um  den  axialen  Blutstrom 
gelegenen  plasmatischen  Randzone  farblose  Blutkörperchen,  welche  aus 
dem  Hauptstrom  ausgetreten  sind  und  in  dieser  hellen  Zone  entweder 
nur  langsam  weiter  schwimmen  oder  ruhig  an  der  Gefässwand  fest- 
sitzen, oder  an  derselben  hin-  und  herbewegt  werden.  Man  bezeichnet 
diese  Erscheinung  als  Kaiidstellung  der  farblosen  Blutkörperchen 
(Fig.  39  d).  In  den  Capillaren  wechseln  um  diese  Zeit  farblose  Blut- 
körperchen mit  rothen  ab. 

Nicht  lange  dauert  es,  so  gesellt  sich  zur  Randstellung  eine  neue 
Erscheinung.  Da  und  dort  erhalten  einzelne  farblose  Blutkörperchen 
Fortsätze,  welche  in  die  Gefässwand  eintreten  (e).  Nach  kurzer  Zeit 
erscheinen  diese  Fortsätze  an  der  Aussenfiäche  der  Gefässwand  (e), 
und  bald  darauf  fliesst  der  ganze  protoplasmatische  Körper  durch  die 
Wand  des  Gefässes  hindurch.  Das  farblose  Blutkörperchen  ist  aus 
dem  Gefässe  (Vene  oder  Capillare)  ausgetreten ,  emigrirt,  ex- 
travasirt. 

Den  ersten  farblosen  Blutkörperchen  folgen  bald  zahlreiche  andere 
nach,  und  nach  6 — 8  Stunden  sind  Venen  und  Capillaren  von  einer 
grossen  Menge  farbloser  Blutkörperchen  umgeben,  die  durch  active 
Wanderung  allmählich  im  Gewebe  sich  vertheilen. 

Aus  den  Capillaren,  in  denen  die  Circulation  meist  sehr  unre- 
gelmässig ist  und  häufig  stockt,  treten  neben  farblosen  auch  rothe 
Blutkörperchen  aus  (g).  Ist  durch  Zerrung  des  Mesenteriums  die 
Circulation  irgendwo  zu  vollkommenem  Stillstande  gekommen,  hat  sich 
eine  Stase  (§  25)  eingestellt,  so  hört  an  dieser  Stelle  auch  die  Emi- 
gration auf. 

An  den  Arterien  ist  ein  Austritt  von  Blutkörperchen  nicht  zu 
beobachten. 

Mit  den  geformten  Blutbestandtheilen  tritt  stets 
auch  Flüssigkeit  aus.  Direct  ist  letzteres  meist  nicht  wahrzunehmen, 
wohl  aber  die  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Parenchym  und  an  der 
Oberfläche  des  Mesenterium. 

Die  Flüssigkeit  ist  verhältnissmässig  eiweissreich  und  unterscheidet 
sich  dadurch  wesentlich  von  dem  Stauungstranssudate.  Ferner  gerinnt 
dieselbe  sehr  leicht,  namentlich  wenn  sie  an  die  Oberfläche  des  Mesen- 
terium tritt. 

Genauere  Angaben  über  das  Verfahren  bei  der  mikroskopischen  Beob- 
achtung der  Circulation  beim  Frosche  gibt  Cohnheim  in  seinen  Mittheilun- 
gen über  die  Störungen  der  Circulation  bei  der  Entzündung  und  nach 
Embolie  {Virchow's  Arch.  40.  Bd.,  Neue  Unlersuchuiij^en  über  Entzündung, 
Berlin  1873 ,  Untersuchungen  über  die  einbolischen  Proeesse ,  Berlin  1872). 
Sehr  bequeme  Untersuchungsobjecte  sind  auch  die  Schwimmhaut  und  die 
Zunge  des  Erosches.  Letztere  schlägt  man  nach  aussen,  breitet  sie  aus 
und  befestigt  sie  auf  einen  Korkring  vermittelst  feiner  Stecknadeln.  Eine 
Entzündung  ruft  man  durch  Aetzung  oder  durch  Abtragung  eines  Stückes 
mit  der  Scheere  hervor. 

TJm  makroskopisch  die  Vorgänge  bei  der  Entzündung  zu  studiren, 
empfiehlt  es  sich,  das  Kaninchenohr  durch  Einreibung  mit  reizenden 
Substanzen  (Krotonöl)  in  Entzündung  zu  versetzen  (Samuel,  Berliner  klin, 
Wochenschr.   1866  Nr.   24  und   Der  Entzündun^.sprocess,   Leipzig  1873). 

Was  über  die  Entzündungsvorgänge    am  Mesenterium  gesagt  ist,    gilt 
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in  derselben  Weise  auch  für  Entzündungsvorgänge ,  die  man  z,  B.  an  der 
Froschzunge  durch  Aetzung  hervorruft,  nur  darf  man  im  letzteren  Falle 
dieselben  nicht  da  suchen ,  wo  das  Gewebe  durch  die  Aetzung  abgetödtet 
ist,  sondern  in  der  Umgebung  des  Aetzschoifes,  Wie  Thoma  {J'ircli.  ^Jrc/i. 
74.  Bd.)  nachgewiesen  hat,  gehen  bei  Warmblütern  die  Vorgänge  in  der- 
selben Weise  vor  sich  wie  bei  Kaltblütern. 

Ueber  den  Austritt  farbloser  Blutkörperchen  aus  der  Gefassbahn  hat 
Walleb,  schon  im  Jahre  1846  Mittheiluug  gemacht.  Die  Beobachtung 
gerieth  aber  vollkommen  in  Vergessenheit,  bis  Cohnheim  den  Vergang 
1867  neu  entdeckte. 

Die  Bandstellung  der  farblosen  Blutkörperchen  ist  ein  rein  physika- 
lisches Phänomen  (vergl.  Weigert,  Art.  E/il:ü//(/////g' ,  Realencyclopuedie  der 
ges.  Heilkunde).  ScHKLAUENSKr  hat  (Pßiigers  Arch.  1.  Bd.)  gezeigt,  dass 
der  gleiche  Vorgang  der  Eandstelluug  eintritt ,  wenn  in  einer  Flüssigkeit, 
welche  innerhalb  einer  engen  Bohre  mit  einer  gewissen  Langsamkeit  strömt, 
fein  pulverisirte  Substanzen  von  verschiedenem  specifischen  Gewichte  sus- 
pendirt  sind.  Bei  einer  gewissen  Langsamkeit  der  Strömung  gehen  die 
specifisch  leichteren  Körper  an  den  Rand,  die  schwereren  werden  vom 
Blutstrome  noch  mitgerissen.  Ebenso  verhält  sich  das  Blut.  Bei  einer 
gewissen  Verlangsamung  des  Blutstromes  gehen  die  farblosen,  bei  noch 
stärkerer  Verlangsamung  (Stauung)  auch  die  rothen  an  den  Band.  Neue 
Untersuchungen  über  die  Vorgänge  bei  der  Auswanderung  der  Blutelemente 
bei  der  Entzündung  hat  vor  kurzem  Lavsowsk?  {Firch.  Arcli.  97.  Bd)  mit- 
getheilt  und  zugleich  auch    die    diesbezügliche  Literatur    zusammengestellt. 

Ueber  die  chemische  Zusammensetzung  der  entzündlichen  Transsudate 
und  der  entzündlichen  Lymphe  haben  Hoppe-Seylek  (^Firch.  Arcli.  9.  Bd.)^ 
Eeuss  {Deutsch.  Arch.  f.  kliii.  Med.  ÄÄlf),  F.  A.  Hoeemann  {Firch.  Arcli. 
78.  Bd.),   Lassar  (F/rc/i.   Arch.  69.    Bd.)  Untersuchungen  angestellt. 

§  80.  Der  Effect  der  eben  besprochenen  Vorgänge  liegt  auf  der 
Hand.  Ihnen  verdankt  die  Röthung  und  Schwellung  sowie  die 
Erhöhung  der  Wärme  der  entzündeten  Gewebe  ihre  Entstehung; 
sie  bilden  das,  was  man  Iiijectioiisröthe  und  was  man  entzündliches 
Exsudat  oder  entzündliches  Inftltrat  nennt.  Auch  die  Schnierz- 
haftigkeit  entzündeter  Gewebe  lässt  sich  leicht  durch  Druck  oder 
Zerrung  oder  chemische  Alteration  der  sensiblen  Nerven  erklären.  Dass 
dabei  auch  die  Function  des  Theiles  unter  der  Ansammlung  von 
Exsudatmassen  und  unter  der  mangelhaften  und  ungewohnten  Ernäh- 
nährung  leiden  muss,  ist  ebenfalls  leicht  verständlich. 

In  dem  ganzen  Entzündungsprocess  bilden  die  Circu- 
lationsstörun gen  unstreitig  die  wichtigsten  und  charak- 
teristischen Vorgänge,  und  wenn  auch  die  übrigen  Gewebsverän- 
derungen nicht  aus  der  Gesammtheit  der  Entzündungsvorgänge  heraus- 
genommen werden  dürfen,  so  ist  doch  keine  derselben  in  dieser  Weise, 
wie  die  beschriebene  Circulationsstörung,  für  den  Verlauf  der  Entzündung 
maassgebend.  Die  Frage  nach  dem  Wesen  der  Entzündung  fällt  daher 
der  Hauptsache  nach  zusammen  mit  der  Frage  nach  der  Ursache  dieser 
Circulationsstörungen. 

Die  Erweiterung  der  Arterien  und  die  damit  zusammenhängende 
congestive  Hyperaemie  kann  sowohl  durch  directe  Läsion  der  Arterien- 
wände als  auch  durch  eine  Lähmung  der  Vasomotoren  oder  eine  Erre- 
gung der  Vasodilatoren  bedingt  sein,  die  Verlangsamung  des  Blutstromes, 
die  Randstellung  farbloser  Blutkörperchen,    die  Emigration   derselben 
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aus  den  Capillaren  und  Venen,  ebenso  auch  der  Austritt  der  rothen 
aus  den  Capillaren  sind  dagegen  nur  durch  eine  moleculäre  Alte- 
ration der  Gefässwände  (Samuel)  zu  erklären.  Eine  einfache 
paralytische  Dilatation  der  Gefässe  bewirkt  weder  Verlangsamung  der 
Circulation  noch  Randstellung  der  farblosen  Blutkörperchen,  und  eine 
einfache  Verlangsamung  der  Circulation  ist  nicht  von  Extravasation 
zelliger  Blutbestandtheile  gefolgt.  Auch  eine  erhöhte  Thätigkeit  der 
Umgebung  als  Ursache  der  Exsudatbildung  lässt  sich  ausschliessen, 
indem  auch  nach  Abtödtung  der  Gewebszellen  Extravasation  farbloser 
und  rother  Blutkörperchen  beobachtet  wird.  Wie  Cohnheim  gezeigt 
hat,  lässt  sich  auch  durch  temporäre  Aufhebung  der  Circulation  inner- 
halb eines  Gefässes  (bei  Fröschen  durch  eine  Unterbrechung  von  36 — 60 
Standen)  eine  derartige  Veränderung  der  Gefässwand  herbeiführen,  dass 
nach  Wiedereintritt  der  Circulation  die  Erscheinungen  der  entzünd- 
lichen Exsudatbildung  sich  einstellen. 

Die  Alteration,  welche  die  Gefässe  bei  der  Entzündung  erleiden, 
ist  histologisch  nicht  nachweisbar;  wir  können  sie  nur  daraus  erschliessen, 
dass  die  Gefässe  durchlässiger  werden.  Wir  müssen  annehmen,  dass 
eine  gewisse  Lockerung  der  Verbindung  der  Gefässwandelemente  statt- 
findet, dass  namentlich  die  Verkittung  der  Endothelien  untereinander 
eine  weniger  innige  wird.  Durch  Untersuchungen  von  Arnold  ist  es 
wahrscheinlich  gemacht,  dass  der  Durchtritt  der  Zellen  durch  das 
Endothelrohr  namentlich  da  stattfindet,  wo  eine  reichlichere  Menge  von 
Kittsubstanz  zwischen  den  Endothelzellen  vorhanden  ist.  Die  Verlang- 
samung des  Blutstromes  ist  wahrscheinlich  auf  eine  Veränderung  des 
Endotheles  selbst  zurückführen,  in  Folge  deren  die  Adhäsion  zwischen 
Blut-  und  Gefässwand  gesteigert  wird  und  somit  auch  die  Reibungs- 
widerstände sich  erhöhen  (Cohnheim). 

Dass  die  Gefässwände  bei  der  Entzündung  alterirt  sind  (Samuel,  Virch. 
Jrch.  43.  Bd.  und  Cohnheim  1.  c.) ,  kann  als  feststehende  Thatsache  be- 
trachtet werden ,  dagegen  lässt  sich  darüber  streiten ,  ob  diese  Alteration 
auf  einer  chemischen  Veränderung  der  Wände  beruhe,  oder  ob  es  sich 
dabei  einfach  um  eine  Erweiterung  präexistirender  Oeffnuugen  zwischen 
den  Endothelzellen  des  Endothelrohrs  handle.  Arnold,  der  sich  eingehend 
mit  dieser  Frage  beschäftigt  hat  {Virch.  Jrch.  Bd.  58,  62,  66  u.  68), 
glaubte  früher  zwischen  den  Endothelzellen  kleine  Oeffnungen  sog.  Stig- 
mata annehmen  zu  dürfen,  welche  sich  bei  der  Entzündung  zu  grösseren 
Oeffnungen,  zu  sog.  Stomata  erweitern  sollten.  Er  stützte  sich  dabei  we- 
sentlich auf  Inj ections versuche,  welche  die  Durchlässigkeit  der  Gefässwände 
auch  für  corpusculäre  Bestandtheile  im  Blute  erwiesen.  Cohnheim  hat 
diese  Anschauung  stets  bestritten  und  Arnold  hat  selbst  dieselbe  auf- 
gegeben. 

An  den  Stellen,  wo  die  Stigmata  liegen  sollen ,  findet  sich  eine  Kitt- 
masse zwischen  dem  Endothel.  Wie  Cohnheim  geltend  gemacht  hat,  spricht 
gegen  die  Anwesenheit  von  Oeffnungen  schon  der  Umstand,  dass  das  Ex- 
sudat nicht  dieselbe  Zusammensetzung  hat  wie  das  Blutplasma.  Auf  der 
anderen  Seite  spricht  der  grössere  Zell-  und  Eiweissreichthum  und  die 
damit  zusammenhängende  leichtere  Gerinnung  des  entzündlichen  Exsudates 
gegenüber  dem  Stauungstranssudate  für  eine  Veränderung  der  Permeabilität 
der  Gefässwände.  Letztere  ist  übrigens  durch  Injectionsversuche  nachge- 
wiesen (WiNiwARTEE,  Wiener  acad.  Sitzungsher.  Bd.  LFIII ,  Arnold  1.  c). 
Den  Austritt  der  Blutbestandtheile  betrachtet  Cohnheim  ebenso  wie  Heeing 
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(^Wiener  acad.  Sitzungsber.  Bd.  LFII)  als  einen  Filtrationsprocess.  Nach 
ihm  ist  für  die  Aenderung  des  aus  den  Gefässen  in  das  Gewebe  tretenden 
Exsudatstromes  in  der  Entzündung  einzig  und  allein  die  Veränderung  der 
Gefässwände,  d.  h.  des  Filters  maassgebend.  Binz  {Virch.  jirch.  59., 
73.  und  89.  Bd. ,  Jrch.  f.  mikrosk.  Anat.  III,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  FlI 
u.  ÄIU)  und  Thoma  {f^irch.  Arch.  74.  Bd.)  halten  dagegen,  gestützt  auf 
experimentelle  Untersuchungen ,  dafür ,  dass  es  für  das  Zustandekommen 
des  Austrittes  der  farblosen  Blutkörperchen  wesentlich  sei,  dass  dieselben 
in  bewegungsfähigem  Zustande  sich  befinden.  Nach  ihnen  ist  also  die 
Emigration  der  farblosen  Blutzellen  kein  rein  passiver ,  sondern  wenig- 
stens zum  Theil  ein  activer  Yorgang.  Hebt  man  die  Bewegungsfähigkeit 
der  farblosen  Blutkörperchen  durch  Irrigation  des  Mesenterium  mit  Koch- 
salzlösung (Thoma)  von  1,5  **(,  auf  oder  setzt  man  deren  Lebensenergie 
durch  Chinin  oder  Jodoform  herab  (Binz)  ,  so  wird  auch  die  Emigration 
sistirt.  Die  Angaben  von  Binz  sind  von  Keenek  [Pflüger's  Arch.  III, 
V  u.  FIl)  und  Appebt  {Firch.  Arch.  71.  Bd.)  bestätigt  worden.  Lavdowsky 
(JFirch.  Arch.  97.  Bd.)  betrachtet  die  Auswanderung  der  farblosen  Blut- 
körperchen ebenfalls  als  einen  activen  Yorgang,  der  durch  Locomotion 
bewerkstelligt  wird. 

Die  Erhöhung  der  "Wärme  des  entzündeten  Theiles  ist  (Cohnheim) 
lediglich  auf  eine  stärkere  Durchströmung  desselben  mit  Blut  zurückzu- 
führen, mit  welcher  die  Wärmeabgabe  nicht  Schritt  hält.  Nach  Experi- 
mentaluntersuchungen  von  Cohnheim  fliesst  durch  eine  frisch  entzündete 
Hundepfote  nahezu  doppelt  soviel  Blut  in  der  Zeiteinheit  als  durch  eine 
nicht  entzündete.     Das    erklärt   die  Erhöhung  der  Temperatur  hinlänglich. 

Nach  Landeree  {Die  Gewebsspannung,  Leipzig  1884)  sind  die  entzünd- 
lichen Störungen  der  Circulation  durch  Störung  des  normalen  elastischen 
Gleichgewichts  zwischen  Blutdruck  und  Gewebsspannung  bedingt.  Die 
entzündliche  Hyperaemie  und  die  Steigerung  des  Lymphstromes  beruhen 
auf  örtlicher  Widerstandsverminderung  und  zwar  wesentlich  des  dem  Blut- 
strome ausserhalb  der  Gefässe  in  der  Gewebselasticität  sich  entgegensetzen- 
den Widerstandes.  Die  verminderte  Elasticität  der  Gefasswand  und  des 
Gewebes  hat  aber  auch  eine  Einbusse  an  lebendiger  Kraft  des  strömenden 
Blutes  und  eine  vermehrte  Uebertragung  von  Spannung  auf  die  umgebenden 
Gewebssäfte  und  Gewebe  zur  Folge,  wodurch  die  entzündliche  Stromverlang- 
samung  erklärt  wird.  Je  nach  dem  Grade  der  physicalischen  Störung  des 
Gewebes  überwiegt  das  strombeschleunigende  oder  das  stromverlangsamende 
Moment,  doch  liegt  stets  derselbe  Yorgang  vor. 

Da  nach  Klemensiewicz  {Fundamenlalversuche  über  Transsiidatio7i,  Graz 
1883)  in  durchlässigen  und  nachgiebigen  Strömungsröhren  der  Strom  ge- 
hindert und  unterdrückt  wird,  wenn  die  transsudirte  Flüssigkeit  nicht  ab- 
fliessen  kann  und  sich  um  das  Rohr  unter  hohem  Drucke  ansammelt,  so 
erklärt  es  sich ,  dass  auch  in  entzündeten  Geweben  mit  starker  Gewebs- 
schwellung durch  angesammeltes  Exsudat  die  Circulation  nicht  selten  hoch- 
gradig gehemmt  und  schliesslich  unmöglich  gemacht  wird. 

§  8L  Die  Ursachen  der  Crefässalteration  fallen  zusammen 
mit  den  Ursachen  der  Entzündung,  d.  h.  die  Gefässalte- 
ration  ist  die  directe  oder  die  indirecte  Folge  der  Schäd- 
lichkeit, welche  die  Entzündung  hervorgerufen  hat.  Viel- 
leicht ist  es  noch  richtiger  zu  sagen,  dass  jede  Schädlichkeit,  welche 
die  Beschaffenheit  der  Blutgefässe  in  bestimmter  Weise 
zu  alteriren  vermag,  auch  Entzündung  hervorruf en  kann. 

Ziegler,   Lehrb.  d.  allgem.  path.  Anat.    4,  Aufl.  g 
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Danach  ist  es  klar,  dass  die  Zahl  der  EntzünduDgserreger  sehr  gross, 
ja  unbegrenzt  sein  wird,  dass  es  überhaupt  unmöglich  ist,  dieselben 
alle  zu  übersehen.  Man  kann  nur  sagen,  dass  sowohl  mechanisch  als 
auch  thermisch  und  chemisch  wirksame  Schädlichkeiten  diesen  Effect 
werden  haben  können,  dass  namentlich  letztere  sehr  häufig  die  Ursache 
der  entzündlichen  Gefässalteration  sein  werden. 

Die  Wirkung  der  Entzündung  erregenden  Schädlichheit  kann  dabei 
auf  dreierlei  Weise  stattfinden.  Zunächst  ist  der  Fall  denkbar,  dass 
die  Noxe  vorerst  nur  die  Gefässe  trifft.  Es  geschieht  dies  dann,  wenn 
dieselbe  den  Gefässen  durch  das  Blut  zugeführt  wird.  Das  angrenzende 
Gewebe  leidet  erst  secundär. 

In  anderen  Fällen  trifft  die  Schädlichkeit  gleichzeitig  die  Gefässe 
und  das  Gewebe;  in  einem  dritten  Falle  findet  zunächst  nur  eine  Läsion 
der  Gewebe  statt,  und  die  Alteration  der  Gefässwand  tritt  erst  secundär 
als  eine  Folge  der  Veränderung  des  umliegenden  Gewebes  ein.  Selbst- 
verständlich ist  nicht  immer  nur  das  eine  oder  das  andere  der  Fall, 
sondern  es  combiniren  sich  im  Gegentheil  Gefäss-  und  Gewebsalteration 
in  demselben  Falle  zu  verschiedenen  Zeiten   in  verschiedener  Weise. 

Soll  irgend  eine  Trauma  eine  Entzündung  hervorrufen,  so  muss 
dasselbe  auf  der  einen  Seite  eine  gewisse  In-  und  Extensität  erreichen, 
auf  der  anderen  Seite  darf  es  aber  auch  nicht  zu  heftig  wirken.  So 
ruft  z.  B.  eine  ganz  leichte  Verletzung  des  Epithels  der  Hornhaut  keine 
Entzündung  hervor,  sondern  es  wird  der  etwa  entstandene  Defect  durch 
"regenerative  Wucherung  ersetzt. 

Auf  der  anderen  Seite  erzeugt  ein  intensiv  wirkendes  Aetzmittel 
auf  die  Haut  applicirt  an  Stelle  der  stärksten  Einwirkung  keine  Ent- 
zündung, sondern  nur  eine  Gewebsnekrose  und  Stase.  Die  Entzündung 
wird  in  diesem  Falle  nur  da  hervorgerufen,  wo  das  Aetzmittel  nicht 
zur  vollen  Wirkung  kam  und  daher  die  Gefässe  nicht  abtödtete,  son- 
dern nur  alterirte,  d.  h.  chemisch  veränderte.  Dieses  Beispiel  zeigt 
zugleich  auch,  dass  es  keine  Schädlichkeiten  gibt,  die  als  specifische 
Entzündungserreger  angesehen  werden  dürfen.  Zwischen  einer  Schäd- 
lichkeit, die  zu  gering  ist,  um  die  Gefässwände  zu  alteriren  und  einer 
solchen,  die  sie  heftig  alterirt  oder  gar  tödtet,  bestehen  nur  graduelle 
Unterschiede. 

Die  Wiederherstellung-  der  alterirten  Grefässwände  erfolgt 
durch  die  Heilkraft  des  Blutes  selbst.  Führt  das  Blut  den 
erkrankten  Gefässen  nach  Aufhören  des  verderblichen  Einflusses  die 
zur  Wiedergewinnung  ihrer  normalen  Beschaffenheit  nöthigen  Substanzen 
zu,  so  findet  auch  eine  restitutio  ad  integrum  statt.  Damit  hört  die 
entzündliche  Circulationsstörung  und  die  Exsudatbildung  auf,  und  es  be- 
ginnen die  Heilungsvorgänge. 


3,    Die  Vorgänge  an  den  Geweben. 

§  82.  Eine  entzündliche  Gefässalteration  ist  nicht  denkbar  ohne 
eine  vorhergehende  oder  gleichzeitige  oder  nachfolgende  Grewelbsläsion. 
Eine  von  aussen  wirkende  Schädlichkeit  wird,  um  eine  Gefässalteration 
herbeiführen  zu  können ,  immer  zunächst  eine  gewisse  Zahl  von  Ge- 
webszellen treffen.  Nach  dem,  was  in  §  68  und  §  69  mitgetheilt  ist, 
kann  eine  solche  Schädlichkeit  auf  die  Gewebszellen  zunächst  nur  einen 
degenerirenden   und  deso  rganisirenden   Einfluss    ausüben. 
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Ist  der  degenerirende  Einfluss  gering,  so  erholen  sich  die  Zellen  wieder, 
ist  er  stärker,  so  geht  eine  Zahl  von  Zellen  zu  Grunde. 

Trifft  der  Entzündungserreger  zunächst  nur  die  Gefässe,  wird  er 
also  den  Gefässen  durch  den  Blutstrora  zugeführt,  so  sind  zwei  Mög- 
lichkeiten denkbar.  Ist  die  Schädlichkeit  eine  intensiv  wirkende,  so 
wird  sie  nothwendiger  Weise  nicht  nur  die  Gefässwände,  sondern  auch 
das  umgebende  Gewebe  alteriren  oder  sogar  abtödten.  Ist  die  Schäd- 
lichkeit eine  minimale,  beschränkt  sich  ihre  Wirkung  auf  die  Gefäss- 
wand,  dann  ist  zunächst  kein  Grund  zu  einer  Gewebsläsion  gegeben. 
Eine  solche  stellt  sich  erst  dann  ein,  wenn  die  Schädigung  der  Gefäss- 
wand  und  damit  auch  die  entzündliche  Circulationsstörung  eine  so  be- 
deutende wird,  dass  dadurch  die  Ernährung  des  Gewebes  leidet. 

Die  Experimentaluntersuchungen  sowohl  als  die  Untersuchungen 
von  Leichenmaterial  haben  übereinstimmend  ergeben,  dass  bei  heftigen 
Entzündungen  stets  eine  gewisse  Zahl  von  Zellen  zu  Grunde  geht,  dass 
der  sog.  Entzündungsreiz  direct  keine  Wucherung ,  sondern  Zelldegene- 
ration und  Zelltod  bewirkt.  Je  geringfügiger  der  Entzündungsreiz  ist, 
desto  geringfügiger  auch  die  Gewebsläsion.  Bei  den  leichtesten  Formen 
der  Entzündung  beschränkt  sich  die  degenerirende  Wirkung  der  Schäd- 
lichkeit auf  ein  Minimum. 

Die  Form  des  trewelbstodes  oder  der  Grewebsdegeneration  bei 
der  Entzündung  hängt  theils  von  der  Natur  der  Entzündungsursache 
und  von  dem  Grad  ihrer  Einwirkung,  theils  von  dem  Verlaufe  der  ein- 
tretenden entzündlichen  Circulationsstörungen,  theils  von  der  anatomischen 
Beschaffenheit  der  Gewebe  ab.  Es  können  im  Verlaufe  entzündlicher 
Processe  alle  Formen  der  Degenerationsprocesse  vorkommen,  welche  in 
den  §  32—63  aufgeführt  sind.  Eine  allgemeine  Regel  über  das  Auf- 
treten derselben  lässt  sich  nicht  aufstellen.  Hervorgehoben  zu  werden 
verdient,  dass  es  sehr  häutig  zu  einem  Zerfall  und  zu  einer  Auflösung 
und  Verflüssigung  sowohl  der  Zellen  als  der  Grundsubstanz  kommt. 
Dies  geschieht  z.  B.  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  bei  allen 
Eiterungsprocessen.  Ferner  ist  eine  sehr  häufige  Erscheinung  die  Ge- 
rinnung sowohl  des  Exsudates  als  auch  der  afficirten  und  getödteten 
Gewebszellen.  Als  Folgezustand  der  Circulationsstörungen  tritt  sehr 
häufig  Verfettung  der  Gewebe  ein. 

Nachdem  Cohnheim  die  Emigration  der  farblosen  Blutkörperchen  ent- 
deckt und  damit  eine  vorher  nicht  gekannte  Quelle  der  bei  Entzündungs- 
processen  im  Gewebe  vorfindlichen  Zellmassen,  namentlich  auch  des  Eiters 
nachgewiesen  hatte,  ist  die  Frage,  ob  wirklich  alle  diese  Rundzellen  aus 
dem  Blute  stammen,  vielfach  Gegenstand  der  Discussion  gewesen.  Ehe 
man  die  Emigration  kannte,  war  man  genöthigt,  alle  diese  Zellen  als  Pro- 
duct  einer  Wucherung  der  durch  den  ,, Entzündungsreiz"  zur  Proliferation 
„gereizten"  Zellen  anzusehen.  Mit  der  Kenntniss  der  Zellemigration  erhoben 
sich  gegen  diese  Anschauung  gegründete  Bedenken;  Cohnheim  selbst  {Firck. 
Arch.  40.  Bd.)  hatte  schon,  ehe  er  den  Austritt  von  farblosen  Blutzellen 
aus  den  Gefässen  unter  dem  Mikroskope  beobachtet  hatte,  gezeigt,  dass  die 
Annahme,  dass  alle  Eiterkörperchen  aus  den  fixen  Zellen  entstehen,  unhalt- 
bar sei,  und  dass  auch  die  von  v.  Recklinghaüsen  entdeckten  Wanderzellen 
des  Bindegewebes  nicht  die  Quelle  der  massenhaften  Eiterkörperchen  bilden 
könnten.  Zahlreiche,  seit  jener  Zeit  angestellte  Untersuchungen,  die  theils 
von  Cohnheim  (Neue  Untersuchungen  über  die  Entzündung ,  Berlin  1873  u. 
Virch.  Arch.    61.   Bd.)    theils    von    anderen   Autoren,    namentlich    von    Key 
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und  Wallis  {Firch.  Arch.  55.  Bd.)  und  Ebeeth  {Untersuchungen  aus  dem 
pathologischen  Institute  in  Zürich,  Heft  2  u.  3)  ausgeführt  worden  sind, 
haben  ergeben,  dass  die  Quelle  der  Eiterkörperchen  lediglich  das  Blut  ist, 
dass  eine  Production  von  Zellen  mit  dem  Character  der  lymphatischen  Ele- 
mente oder  der  Eiterkörperchen  aus  den  fixen  Gewebszellen  nicht  stattfindet. 
Wie  bereits  im  Haupttext  angegeben,  gehen  die  fixen  Zellen  meist  in  einer 
gewissen  Ausdehnung  zu  Grunde  oder  zeigen  wenigstens  Degeneratious- 
zustände  und  mischen  sich  in  diesem  Zustande  den  Exsudatmassen  bei. 

An  Opposition  gegen  diese  Anschauung  hat  es  nicht  gefehlt.  Unter 
den  Opponenten  sind  namentlich  Böttcher  {Firch.  Arch.  58.  Bd.  u.  62.  Bd.) 
sowie  Stricker  {Studien  aus  dem  Institute  für  experimentelle  Pathologie  in 
Wien ,  1870;  verschiedene  Aufsätze  in  den  Wiener  med.  Jahrbüchern  aus 
den  J.  1871 — 1883  und  Forlesungen  über  allgemeine  Pathologie,  Wien  1877  bis 
1883)  und  seine  Schüler  zu  nennen.  Alle  die  von  denselben  vorgebrachten 
Einwände  sind  indessen  durch  sorgfältige  Experimente  der  oben  genannten 
Autoren  widerlegt  worden,  sodass  es  als  feststehend  angesehen  werden  kann, 
dass  Zellen  von  der  Beschaffenheit  der  Eiterkörperchen  bei  der  Entzündung 
nicht  von  den  fixen  Gewebszellen  gebildet  werden.  Die  Experiraentalunter- 
suchungen  über  die  Herkunft  der  Eiterkörperchen  wurden  meist  an  der 
Hornhaut  angestellt,  deren  Gefässlosigkeit  ein  günstiges  Experimentirfeld 
bietet ,  um  die  Leistung  der  Blutgefässe  sowohl  als  der  Gewebszellen  be- 
urtheilen  zu  können. 

Die  aus  dem  Gefässsystem  bei  Entzündung  auswandernden  farblosen 
Zellen  zeigen ,  wenn  sie  sich  irgendwo  im  Gewebe  ansammeln  oder  an  die 
Oberfläche  des  Gewebes  treten,  überaus  häufig  einen  Zerfall  dor  Kerne  in 
zwei  bis  drei  kleinere  Kerne,  oder  auch  eigenartig  umgeformte  Kerne,  so- 
dass sie  z.  B.  bisquitartig  oder  auch  sichelartig  gestaltet,  oder  einseitig  ein- 
geschnürt, oder  in  mehrere  Kugeln,  oder  längliche  Körper  segmentirt  sind, 
welche  nur  durch  schmale  Brücken  untereinander  verbunden  und  zu 
einem  Halbkreis  oder  auch  zu  einem  vollständigen  Kreis  gruppirt  sind. 
Häufig  kommen  auch  verzweigte  Figuren  mit  Sprossen  vor,  deren  Enden 
kugelig  angeschwollen  sind.  Manche  Autoren  haben  in  diesen  Formver- 
änderungeu  Zeichen  einer  wahren  Kerntheilung  sehen  wollen,  doch  ist  bis 
jetzt  nicht  nachgewiesen,  dass  diesen  Veränderungen  Zelltheilung  nachfolgt. 
Es  ist  danach  viel  wahrscheinlicher,  dass  es  sich  hier  lediglich  um  Zerfalls- 
processe  handelt. 

Wanderzellen  treten  schon  unter  normalen  Yerhältnissen  aus  der  Blut- 
bahn aus  und  wandern  von  da  durch  die  Gewebe  (v.  Recklinghausen,  Das 
Lymphgefässsystem,  Stricker''s  Handb.  d.  Gewebelehre)  wonach  sie  zum  Theil 
wieder  in  die  Lymphgefässe  (Hering,  Wiener  acad.  Sitzber.  LFI  1868; 
Heller,  Heber  die  feineren  Forgünge  bei  der  Entzündung,  Erlangen  1869 ; 
Thomas,  Die  Ueberwanderung  der  farblosen  Blutkörperchen  von  dem  Blut-  in 
das  Lymphgef äs  System ,  Heidelberg  1873)  oder  auch  wieder  in  Blutgefässe 
(Senftleben,  Firch.  Arch.  77.  Bd.;  Bfbnoef,  ib.  44.  Bd.;  Schtjlin,  Arch.  f. 
mikrosk.  Anat.  XIX;  Ranvier,  Traite  techn.  d^histol. ,  1875)  eintreten. 
Ändere,  und  zwar  solche,  welche  aus  dem  Blute  oder  direct  aus  lymphadenoiden 
Gewebsherden  in  dieses  oder  jenes  Gewebe  gelangt  sind,  wandern  nach  den 
freien  Flächen  des  Körpers.  Sowohl  in  der  äusseren  Haut  als  in  den 
Schleimhäuten  schieben  sie  sich  zwischen  die  Epithelzellen,  in  den  Schleim- 
häuten am  reichlichsten  da ,  wo  lymphadenoide  Herde  im  Gewebe  liegen 
(Stöhe,  Firch.  Arch.  97.  Bd.).  Die  Bedeutung  dieser  Zellen  ist  noch  nicht 
klar.  An  der  Oberfläche  der  Schleimhäute  bilden  sie  die  als  Schleim-  und 
Speichelkörperchen    bekannten    Zellen.     Nach    Zwarykin,    Arch.  f.     d.   ges. 
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Physwl.  XXXI 1883)  sollen  die  zwischen  den  Epithelzellen  liegenden  Leuko- 
cyten  Fett  aus  der  Darmröhre  aufnehmen  und  danach  in  das  Lymph-  und 
Blutgefässsystem  zurückwandern ,  doch  bedarf  diese  Angabe  noch  sehr  des 
Beweises.  Nach  Untersuchung  von  Aeby  (Centralbl.  f.  cf.  med.  fViss,  1885) 
scheinen  die  in  verhornende  Epithellager  eindringenden  Leukocyten  den 
Epithelzellen  zur  Nahrung  zu  dienen. 

Liegen  corpusculäre  Fremdkörper  im  Gewebe ,  so  werden  sie  von  den 
Wanderzellen  aufgenommen  und  wenn  möglich  weggeschafft.  Findet  irgendwo 
stärkerer  Gewebsschwund  statt,  so  erscheinen  sie  auch  da  in  grosser  Zahl 
und  sind  zweifellos  bei  der  Wegschaffung  überschüssigen  oder  unbrauchbar 
gewordenen  Materials  thätig.  Manches  spricht  auch  dafür,  dass  sie  das 
aufgenommene  Material  weiter  tragen  und  an  anderen  Stellen,  wo  es  ge- 
braucht werden  kann,  wieder  abgeben.  So  geben  sie  z.  B.  den  Epithel- 
zellen   der   äusseren  Haut   im  Gewebe    aufgenommenes  Pigment    (Aeby)    ab. 

4.    Verschiedenheit    der  Eiitzündungsformen    nach    Sitz 
und  Beschaffenheit  der  localen  Gewebsveränderung. 

§.  83.  Die  Entzündung  ist  ein  Process,  der  sich  an  jedem  gefäss- 
haltigen  oder  mit  Gefässen  in  Beziehung  stehenden  Gewebe  abspielen, 
somit  an  allen  Geweben  des  menschlichen  Körpers  mit  Ausnahme  weniger 
epidermoidaler  Gebilde  auftreten  kann.  Damit  ist  auch  gegeben,  dass 
der  Sitz  ein  sehr  verschiedener,  theils  innerhalb  des  Gewebsparenchyms, 
theils  an  der  Oberfläche  der  Organe  gelegener  sein  kann.  Man  hat 
denn  auch  in  Kücksicht  auf  die  Lageverschiedenheit  der  Entzündungs- 
herde superficielle  und  parenchymatöse  Entzündimgen  unterschieden 
und  versteht  unter  ersteren  solche,  welche  an  der  äusseren  Oberfläche 
oder  an  Schleimhäuten  (Fig.  40)  oder  an  der  Oberfläche  grösserer  se- 
röser Höhlen  verlaufen,  während  die  parenchymatösen  (Fig.  41)  ihren 
Sitz  im  Innern  der  Organe,  der  Drüsen,  Muskeln,  des  Gehirns  etc. 
haben.  Im  ersteren  Falle  wird  das  entzündliche  Exsudat  (Fig.  40  f.f.^) 
an  die  Oberfläche  gesetzt,  es  bildet  sich  ein  Exsudat  im  engeren  Sinne, 
in  letzterem  Falle  durchtränkt  dasselbe  das  Gewebe  und  wird  als  In- 
filtrat (Fig.  41  &)  bezeichnet.  Ein  principieller  Unterschied  existirt  zwischen 
beiden  nicht,  indem  das  entzündete  Gewebe  auch  bei  superficiellen 
Entzündungen  infiltrirt  (Fig.  40^)  zu  sein  pflegt.  Es  können  hier 
nur  die  auswandernden  Zellen  mit  der  ausgeschwitzten  Flüssigkeit  an 
die  Oberfläche  treten  (Fig.  40  o) ,  während  dies  bei  tiefsitzenden  Ent- 
zündungen nicht  möglich  ist. 

Bei  den  parenchymatösen  Entzündungen  hat  man  noch  weitere 
Unterscheidungen  gemacht.  Da  drüsige  Organe,  Muskeln  und  Nerven 
neben  specifischen  Gewebsbestandtheilen  ein  stützendes  Bindegewebe  be- 
sitzen, so  hat  man  die  Entzündung  dieses  letzteren  den  entzündlichen 
Veränderungen  der  specifischen  Parenchyme  gegenübergestellt  und  neben 
parenchymatösen  Entzündungen  im  engeren  Sinne  von  inter- 
stitiellen Entzündungen  gesprochen.  Ein  principieller  Unterschied 
zwischen  beiden  existirt  nicht.  Die  Unterscheidung  hat  zur  Zeit  nur 
insofern  noch  Bedeutung,  als  sie  eine  kurze  Bezeichnung  für  die  Charac- 
terisirung  des  Sitzes  der  Entzündung  in  denjenigen  Organen,  welche  ein 
deutlich  abgegrenztes  Stützgewebe  besitzen,  an  die  Hand  gibt.  So 
sprechen  wir  z.  B.  von  einer  interstitiellen  Entzündung  der  Leber, 
(Fig.  41),  wenn  die  Hauptveränderungen  ihren  Sitz  im  periportalen 
Bindegewebe  haben,  während  die  Leberzellen  verhältnissmässig  wenig 
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Fig.  40.  Superficielle  katarrhalische  Entzündung  eines  Bronchus. 
a  Flimmerzellen,  a^  Tiefe  Zellschichten,  b  Becherzellen,  c  Hochgradig  verschleimte  Zel- 
len Cj^  Verschleimte  Zelle  mit  verschleimtem  Kern,  d  Abgestossene  verschleimte  Zellen. 
e  Abgestossene  Flimmerzellen.  /  Aus  Schleimtropfen,  /,  aus  fädigem  Schleim  und  Eiter- 
körperchen  bestehende  Auflagerung,  g  Mit  Schleim  und  Zellen  gefüllter  Ausführungsgang 
einer  Schleimdrüse,  h  Abgestossenes  Epithel  des  Ausführungsganges,  i  Stehengebliebenes 
Epithel  des  Ausführungsganges.  7c  Gequollene  hyaline  Basalmembran,  l  Bindegewebe  der 
Mucosa,  zum  Theil  zellig  infiltrirt.  vi  Weite  Blutgefässe,  w  Mit  Schleim  gefüllte  Schleim- 
drüsen, «j  Schleimdrüsenbeeren  ohne  Schleim,  o  Wanderzellen  im  Epithel,  p  Zellige  In- 
filtration des  Bindegewebes  der  Schleimdrüsen.  Mit  Müller'scher  Flüssigkeit  und  Alkohol 
gehärtetes,  mit  Anilinbraun  gef.   und  in  Canadabalsam  eingel.  Präp.     Vergr.    120. 


afficirt  sind.     Sind  hauptsäclilich  die  Leberacini  erkrankt,  so  bezeichnet 
man  die  Entzündung  als  eine  parenchymatöse.   Fälschlicher  Weise  werden 

oft  auch  einfache  Degenera- 
tionszustände  der  Leberzel- 
len ZU  den  parenchymatösen 
"5)/  .  Entzündungen  gerechnet. 

"  '"  Wenn  man  von  einem  Or- 

7 — ^  gan  sagen  will,  dass  sein 
Parenchym  sich  im  Zustande 
der  Entzündung  befindet,  so 
pflegt  man  der  lateinischen 
oder  griechischen  Bezeich- 
nung des  betreffenden  Or- 
ganes  die  Endsilbe  „i  t  i  s"  an- 


^ 


Fig.  41.  Hepatitis  inter- 
stitialis  recens.  a  Normales 
Lebergewebe.  b  Kleinzellig  infil- 
trirtes  periportales  Bindegewebe. 
Hämatoxylinpräp.     Vergr.   80. 
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zuhängen.  So  spricht  man  z.  B.  von  einer  Hepatitis,  Nephri- 
tis, Encephalitis  und  Oophoritis  bei  einer  Entzündung  der 
Leber,  der  Nieren,  des  Gehirnes  und  des  Eierstockes.  In  anderen 
Fällen  besitzen  wir  dafür  eigene  Namen,  so  spricht  man  z.  B.  von  einer 
Pneumonie  bei  einer  Entzündung  der  Lunge.  Sehr  oft  pflegt  der 
Histologe  den  Zustand  der  Entzündung  eines  Organs  dadurch  zu  be- 
zeichnen, dass  er  von  einem  kleinzelligen  Infiltrat,  zuweilen  auch 
von  einer  kleinzelligen  Wucherung  spricht,  indem  ihm  diese  Zell- 
anhäufung die   stattgehabte  Entzündung  am  ehesten  zu  erkennen  gibt. 

§  84.  Was  die  Entzündung  histologisch  characterisirt,  ist  die  Be- 
scliaffenlieit  des  Exsudates  einerseits,  die  Veränderungen  des  Gewebes 
andererseits.  Beides  hat  man  dazu  benutzt,  um  verschiedene  Formen 
der  Entzündung  zu  unterscheiden.  Dabei  ist  bald  das  erstere,  bald  das 
letztere  Moment   für  die  Wahl   der  Bezeichnung  maassgebend    geM^esen. 

In  Rücksicht  auf  die  Verschiedenheit  des  Exsudates  hat 
man  folgende  Formen  unterschieden : 

1.  Das  seröse  und  serös- fllbrinöse  Exsudat.  Ist  die  Alteration 
der  Gefässe  keine  sehr  hochgradige,  so  kann  das  Exsudat,  welches  aus 
den  Gefässen  tritt,  verhältnissmässig  arm  an  Zellen  sein  und  eine  Be- 
schaffenheit besitzen,  die  an  die  Stauungstranssudate  erinnert.  Immer- 
hin zeichnet  es  sich  vor  letzteren  durch  einen  grösseren  Gehalt  an  farb- 
losen Blutkörperchen  und  an  Eiweiss,  sowie  durch  grössere  Gerinnbar- 
keit aus.  Die  Folge  davon  ist,  dass  es  da,  wo  es  sich  in  grösseren 
Mengen  ansammelt,  mehr  oder  weniger  getrübt  erscheint  und  Flocken 
oder  Fäden  geronnenes  Fibrin  enthält. 

Ansammlungen  dieser  Flüssigkeit  in  serösen  Körperhöhlen  bezeich- 
net man  als  serös-fibrinö  se  Exsudate  im  engeren  Sinne.  Hat 
die  Exsudation  in  ein  Gewebsparenchym  stattgefunden,  so  dass  dasselbe 
mit  Flüssigkeit  durchtränkt  ist,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  ent- 
zündliclies  Oedem.  Wird  die  Flüssigkeit  von  einer  Schleimhaut  oder 
der  äusseren  Haut  secemirt,  so  spricht  man  von  einem  serösen  Katarrh. 

2.  Das  fllbrinöse 
oder  krupöse  Exsudat. 
Enthält  das  Exsudat 
reichlich  fibrinogene  und 

fibrinoplastische  Sub- 
stanz, so  treten  ausge- 
dehnte Gerinnungen  in 
demselben  ein.  Wie  in 
§  35  erörtert  wurde,  be- 
findet sich  die  fibrino- 
gene Substanz  in  der 
exsudirten    Flüssigkeit,  t^,-     .„     ir       ••      ht      u  a     rr    u 

-•■u         A  ^'     ■     /i       T?i"  ^^'              Krupose    Membran    aus    der   Trachea. 

V^ährend  die  m  der  JblÜS-  ^  Durchschnitt    durch    die  Membran,     b  Oberste  Lage  der 

Sigkeit    sich    auflösenden  Schleimhaut    mit    Eiterkörperchen    (d^)    durchsetzt,      c  Fi- 

farblosen    Blutkörper-  brin-Fäden  und  -Körner,     d  Eiterkörperchen.     Verg.   250. 

chen  und  Blutplättchen 

die  fibrinoplastische  Substanz  liefern.  Ein  gewisser  Reichthum  des 
Exsudates  an  Rundzellen  begünstigt  also  die  Gerinnung.  Die  Be- 
zeichnung fibrinöses  Exsudat  wird  auch  hier  besonders  auf  die 
Ausschwitzungen  in  den  verschiedenen  Körperhöhlen  (Fig.  44)  ange- 
wendet,  wo   die  geronnenen  Massen    meist  ziemlich    zähe,   weissgelb- 


Ä  ^^-^^^Ö^^^-^^ 
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liehe,  haftende  Ueberzüge  der  be- 
treffenden Organe  bilden.  Der  Infil- 
tration der  Gewebe  (Fig.  43)  so- 
wie den  geronnenen  Exsudaten  an 
der  Oberfläche  von  Schleimhäuten 
(Fig.  42)  wird  die  Bezeichnung 
fibrinös  und  krupös  beige- 
legt. 

Die  krupösen  Schleimhautbe- 
läge (Fig.  42)  bilden  gelblichweisse 
Auflagerungen  und  bestehen  ent- 
weder aus  körnigen  Fibrinbalken 
(Fig.  42  c)  und  Fibrinfäden,  in 
welche  Eiterkörperchen  in  ver- 
schiedener Zahl  eingesprengt  sind, 
oder  aus  glänzenden  Schollen  (vergl. 
Fig.  43.  Hepatisatio  puimonis  Kru- pj[g_   435)    und   Eiterkörpercheu. 

p OS  a.    Alveole  mit  einem  aus  Flüssigkeit    rothen  ^     ^       Oberfläche   VOU  Seröseu 

und  larblosen  Blutkörperchen  und  Lpithelzellen     _  ,.  -     „.,     .  ^ 

bestehenden  Exsudate  gefüllt.    Mit  Hämatoxyiin  Häuteu  hegende  Fibrinauüagerun- 
gefärbtes  injectionspräparat.    Vergr.  80.  gen  bilden  entweder  uur  kleine  der 

Oberfläche  adhaerente  Körner  und 
Flöckchen  oder  aber  zusammenhängende,  ziemlich  zähe  und  elastische  gelb- 
lichweisse Membranen,  welche  meist  aus  körnigem  Fibrin  (Fig.  44  b)  und 
Schollen  bestehen.  Frische  krupöse  Exsudate  in  den  Lungenalveolen 
bestehen  meist  aus  einem  Filzwerk  zarter  Fasern  (Fig.  43),  in  wel- 
ches Epithelzellen   so- 
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wie  farblose  und  rothe 
Blutkörperchen  einge- 
schlossen sind. 

3.  Das  zellige  In- 
filtrat. Ist  das  Pa- 
renchym  eines  Organes 
da  oder  dort  wesent- 
lich nur  von  emigrirten 
Eundzellen  infiltrirt, 
und  ist  diese  Infiltra- 
tion nicht  sehr  bedeu- 
tend und  auch  nicht 
mit  einer  Ein  Schmel- 
zung des  Gewebes  ver- 
bunden, so  bezeichnet 
man  dies  als  zelliges 
Infiltrat  (Fig.  41  b). 
Leichte  acute ,  sowie 
chronische  Entzündun- 
gen sind  überaus  häufig 
dadurch  charakterisirt 
4.  Das  eitrige  und  das  eitrig-fll)rinöse  Exsudat.  Ist  der  Aus- 
tritt der  farblosen  Blutelemente  ein  sehr  massenhafter  und  tritt  gleich- 
zeitig keine  Gerinnung  ein ,  so  erhält  das  Exsudat  eine  weissliche  mil- 
chige oder  rahmige  Beschaffenheit  und  besteht  lediglich  aus  Flüssigkeit 
und  kleinen  ein-  bis  dreikernigen  Rundzellen.  Es  wird  als  eitriges 
Exsudat  oder  kurzweg  als  Eiter  (Pus)   bezeichnet  und  bildet  sich 


Fig.  44.  Pericarditis  adhaesiva.  Durchschnitt 
durch  das  Epicard  a  und  die  Fibrinmembran  b.  c  Erwei- 
terte stark  gefüllte  Blutgefässe,  d  Rundzellen ,  welche  das 
Gewebe  infiltriren.  e  Lymphgefäss  mit  Zellen  und  Gerinn- 
seln gefüllt,  f  Bildungszellen  innerhalb  der  Auflagerung, 
aus  emigrirten,   farblosen  Blutzellen  entstanden.    Vergr.  150. 
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am  häufigsten  als  Folge  bacteritischör  Infection.  Wie  es  scheint,  wirken 
die  Bacterien  gerinnungshemmend.  Enthält  die  eitrige  Flüssigkeit  noch 
weissliche,  von  Eiterkörperchen  durchsetzte  Fibrinflocken,  so  bezeichnet 
man  sie  als  ein  e  i  t  r  i  g  f i  b  r  i  n  ö  s  e  s  Exsudat.  Letzteres  findet  sich 
am  häufigsten  bei  Entzündung  der  serösen  Häute.  Breitet  sich  ein 
eitriges  oder  eitrig-fibrinöses  Exsudat  im  Gewebe  aus,  so  bezeichnet 
man  den  Process  als  Phlegmone.  Führt  ein  eitriges  Infiltrat  zur  Ver- 
flüssigung und  Auflösung  des  Gewebes,  so  dass  im  Gewebe  eine  mit 
Eiter  gefüllte  Höhle  entsteht,  so  bezeichnet  man  dies  als  einen  Ahscess 
(Abscessus),  bildet  sich  ein  Eiter  secernirender  Oberflächend efect, 
als  ein  Greschwür  (Ulcus).  Eine  eitrige  Secretion  einer  Schleimhaut 
(Fig.  45,  1,  2,  20)  oder  der  äusseren  Haut  oder  einer  Synovialmembran 


Fig.  45.  Katarrhalisches  Secret  verschiedener  Schleimhäute.  Ä  Secret 
von  Schleimhäuten  mit  Cylinderepithel,  B  aus  der  Mundhöhle,  Caus  der  Harnblase.  1  Eund- 
zellen  (Eiterkörperchen).  2  Grofse  Eundzellen  mit  hellen  Kernen  aus  der  Nase.  3  Ver- 
schleimte Cylinderzellen  aus  der  Nase.  4  Spirille  aus  der  Nase.  .5  Verschleimte  Zellen 
mit  Cilien  aus  der  Nase.  6  Becherzelle  aus  der  Trachea.  7  Rundzellen  mit  Schleimkugeln 
aus  der  Nase.  8  Eiterkörperchenhaltige  Epithelzellen  aus  der  Nase.  9  Verfettete  Zellen 
bei  chronischem  Kehlkopf-  und  Rachenkatarrh.  10  Kohlenpigmenthaltige  Zellen  aus  dem 
Sputum.  11  und  12  I'lattenepithelzellen  aus  der  Mundhöhle.  13  Schleimkörperchen. 
14  Mikrokokken.  15  Bacterium.  16  Leptothrix  buccalis.  17  Spirochaete  denticola. 
18  Oberflächliche,  19  tiefe  Schicht  des  ßlasenepithels.  20  Eiterkörperchen.  21  Spalt- 
pilze.     Vergr.  400. 


bezeichnet  man  als  eitrigen  Katarrh  (Katarrhus  purulentus). 
Eine  Gewebsinfiltration,  die  halb  den  eitrigen,  halb  den  serösen  Charak- 
ter trägt,  nennt  man  ein  purulentes  Oedem. 

5,  Das  hämorrhagische  Exsudat.  Ist  serösen  oder  fibrinösen 
oder  eitrigen  Exsudationen  Blut  beigemischt ,  so  dass  dieselben  eine 
rothe  Farbe  erhalten,  so  bezeichnet  man  sie  als  hämorrhagische. 
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G.  Gehen  bei  Anwesenheit  von  Fäulnissbacterien  die  Exsudat- 
massen eine  faulige  Zersetzung  ein ,  so  dass  sie  missfarbig  grau  oder 
graugrün  oder  schmutziggellj  und  l)raun  werden,  so  bezeichnet  man  sie 
als  ,]<*iiicMg  oder  als  putrid. 

§  85.  Wie  nach  der  Beschaüenheit  des  Exsudates,  so  lassen  sich 
auch  nach  dem  Yerlialteii  des  Grewebes  verschiedene  Entzündungs- 
formen unterscheiden. 

1.  Der  desquamative  Katarrh.  Zeichnet  sich  die  Entzündung 
einer  Schleimhaut  oder  der  äusseren  Haut  oder  einer  serösen  Haut  da- 
durch aus ,  dass  das  Epithel  in  vermehrtem  Maasse  abgestossen  wird, 
so  dass  das  Secret  reichlich  Epithelzellen  (Fig.  45  B  C)  enthält,  so  be- 
zeichnet man  die  Affection  als  einen  desquamativen  oder  epithe- 
lialen Katarrh.  Eine  Unterart  desselben  ist  der  sclileimige  Katarrli 
(Fig.  40),  bei  welchem  die  Deckepithelien  (Fig.  40  &  c  c/)  oder  die  Schleim- 
drüsenepithelien  (Fig.  40  n)  reichlich  Schleim  produciren,  so  dass  im 
Secret  der  Schleimhaut  reichlich  gequollener  Schleim  (Fig.  4:0 ff ^g)  so- 
wie verschleimte  Zellen  (Fig.  40  d  g  u.  Fig.  45,  5,  6,  7)  erscheinen. 

2.  Die  degenerative  Entzündung.  Führt  ein  Entztindungsprocess 
zu  ausgedehnter  Degeneration  der  fixen  Gewebsbestandtheile,  so  bezeich- 
net man  ihn  passend  als  einen  degeuerativen.  Es  kommt  derselbe  vor- 
nehmlich in  Organen  mit  leicht  lädirbaren  Gewebsbestandtheilen  wie  z. 
B.  in  Drüsen  und  im  Nervensystem  vor,  und  die  sie  begleitenden  De- 
generationsprocesse  sind  am  häufigsten  trübe  Schwellung,  Verfettung 
und  hydropische  Degeneration. 

3.  Die  Vereiterung.  Findet  bei  einer  eitrigen  Infiltration  eines 
Parenchymes  (§  84)  eine  Einschmelzung  des  Gewebes  mit  Abscess  oder 
Geschwürsbildung  (Fig.  46^)  statt,  so  bezeichnet  man  den  Auflösungs- 
pro cess  als  Vereiterung. 


Ws-m 


Fig.  46.  Vereiterung  und  nekrotischer  Zerfall  d  er  Schleimhau  t  des 
Dickdarmes  bei  Dysenterie.  Durchschnitt  durch  die  Mucosa  (a)  und  Submucosa 
(5)  des  Dickdarms,  c  JMuscularis.  d  Interglanduläre ,  d^  subglanduläre  Infiltration  der 
Mucosa.  e  Infiltrationsherde  in  der  Submucosa.  f  Infiltrirte  obere  Drüsenschicht,  im  Ab- 
stossen  begrififen.  g  Geschwür,  dessen  Grund  zellig  infiltrirt  ist.  Hämatoxylinpräparat. 
Vergr.  25. 


4.    Die  neltrotisirende  Entzündung.    Erfolgt  das  Absterben  der 
Gewebe  bei  der  Entzündung  in  einer  solchen  Ausdehnung,  dass  dasselbe 


Verhalteu  des  Gewebes. 
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dem  blossen  Auge  erkennbar  ist,  so  sprechen  wir  von  einer  nekroti- 
sirenden  Entzündung.  Die  Form  der  Nekrose  kann  daljei  eine  ver- 
schiedene sein,  d  h.  es  kommen  einfache  Nekrose,  Gangrän,  Verkäsung, 
Coagulation  und  Colliquation  vor  (vergl.  §  32—39). 

Eine  der  am  häufigsten  vorkommenden  ist  die  als  Diplithcritis  be- 
zeichnete Form,  bei  welcher  das  entzündlich  infiltrirte  Gewebe  in  grosse-, 
ren  Massen  abstirbt.  Meist  handelt  es  sich  um  eine  Coagulations- 
n  e  k  r  0  s  e ,  wobei  das  abgestorbene  infiltrirte  Gewebe  in  eine  kernlose 
Masse  glänzender  Schollen  (Fig.  48  h)  oder  auch  in  eine  kernlose  Sub- 
stanz von  balkigem,  netzartigem  Gefüge  (Fig  47  c)  sich  umwandelt.    In 


Fig.  47.  Durchschnitt 
durch  die  Uvula  bei 
Diphtheritis  fauci- 
u  in.  a  Normales  Epithel. 
b  Schleimhautbindegewe- 
be, c  Nekrotisches  und 
in  ein  Halkennetz  umge- 
wandeltes Epithel,  d  Mit 
geronnenem     Fibrin     und 

Rundzellen  infiltrirtes 
Schleimhautbindegewebe. 
e  Blutgefässe,  f  Hämor- 
rhagie.  g  Mikrokokken- 
ballen.  Mit  Anilinbraun 
gefärbtes  ,  in  Canadabal- 
sam  eingeschlossenes  Prä- 
parat.     Vergr.   75. 


anderen  Fällen  bildet  das  abgestorbene  Gewebe  eine  körnige  Masse,  in 
welcher  die  meisten  Kerne  zu  Grunde  gegangen  sind. 

Die  Bezeichnung  Diphtheritis  wird  mit  Vorliebe  für  die  nekroti- 
sirenden  Schlei mhautentzün düngen  benutzt,  bei  denen  die 
Nekrose  bald  nur  das  Epithel  (Fig.  47  c)  betrifft ,  bald  auch  die  tiefe- 
ren Schichten  (Fig.  48  b)  ergreift.  Im  ersteren  Falle  wird  der  Process 
passend  als  Diphtheritis  superficialis,  im  zweiten  als  Diph- 
theritis profunda  be- 
zeichnet. Die  abgestorbenen, 
verschorften  Schleimhautpar- 
tieen  bilden  meist  weisse 
oder  grauweisse,  durch  Bei- 
mischung von  Blut ,  oder 
durch  Verunreinigungen  grün 
bis  schwarz,  oder  schmutzig 


Fig.  48.  Durchschnitt  durch 
eine  Uvula  bei  Diphtheritis 
faucium  nach  Verlust  des 
Epithels  a  Mikrokokken.  b 
Schollig  degenerirtes  infiltrirtes 
Schleimhautgewebe,  c  Kleinzellige 
Infiltration,  d  Fibrinöses  Exsudat. 
e  Blutgefässe,  f  Lymphgefässe  mit 
Zellen-  und  Faserstotr.  Anilinbraun- 
präparat.   Vergr.   100 
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roth,  oder  grünlich  gefärbte,  kleienartige  oder  grössere  plaqueförmige 
Auflagerungen ,  welche  in  der  ersten  Zeit  ihres  Bestandes  der  Unter- 
fläche fest  anhaften  und  nur  mit  Hinterlassung  eines  Substanzverlustes 
wegzunehmen  sind.  Sie  sind  stets  ein  Zeichen  einer  sehr  schweren 
Entzündung,  bei  welcher  die  Circulation  im  erkrankten  Gewebe  schwer 
geschädigt,  zum  Theil  auch  ganz  aufgehoben  ist.  Die  Ursachen  diph- 
theritischer  Entzündungen  sind  theils  Aetzung  durch  Chemikalien,  theils 
bacteritische  lufectionen. 

Entzünduiis^  mit  Yerflüssigimg-  der  Grewel}es  kommt  nament- 
lich bei  eitrigen  Entzündungen  vor.  Es  ist  auch  die  Vereiterung  immer 
mit  Gewebsnekrose  verbunden,  nur  führt  sie  nicht  immer  zur  Bildung 
grösserer ,  für  das  blosse  Auge  erkennbarer  nekrotischer  Herde.  Im 
Uebrigen  ist  daran  zu  erinnern ,  dass  überaus  häufig  auf  irgend  eine 
Weise  entstandene  Gewebsnekrose  Entzündung  in  der  Nachbarschaft  ver- 
ursacht und  dass  danach  das  abgestorbene  Gewebe  sich  häufig  in  der 
aus  den  Gefässen  austretenden  Flüssigkeit  auflöst  (vergl,  §  37). 

Grangränöse  Entzündungen  werden  durch  bacteritische  Infec- 
tionen  verursacht  und  sind  mit  einem  brandig-jauchigem  Zerfall  des 
Gewebes  verbunden  (vergl.  §  39). 

Yerkäsende  Entzündungen  kommen  namentlich  bei  Tuberculose 
und  Syphilis  vor  und  sind  dadurch  ausgezeichnet,  dass  der  Entzündungs- 
herd eine  undurchsichtige,  gelblichweisse  Farbe  erhält  und  dabei  zu 
einer  kernlosen,  theils  körnigen ,  theils  hyalinen  oder  scholligen  Masse 
sich  umgestaltet  (vergl.  §  36). 

Bei  allen  nekrotisirenden  Entzündungen  verfällt  zugleich  mit  dem 
Gewebe  auch  das  in  demselben  liegende  zellige  Infiltrat  der  Nekrose. 


II.    Spätere  Stadien  der  Entzündung.    Restitutio   ad  integrum. 
Regeneration.    Oranulations-  und  Narbenbildung. 

1.     Restitutio    ad    integrum.     Vollkommene   Resorption 
der  Exsudate  und  Regeneration. 

§  86.  Der  Rückgang  der  Entzündungsersclieinungen  beginnt 
von  dem  Momente  ab,  wo  der  circulirende  Blutstrom  die  alterirten  Ge- 
fässwände  wiederherstellt. 

War  die  Entzündung  nur  leicht,  hatte  sie  wesentlich  in  einer  ge- 
ringfügigen Alteration  der  Gefässwände  bestanden,  und  war  das  Exsudat 
nicht  in  erheblicher  Menge  vorhanden,  so  kann  in  sehr  kurzer  Zeit 
der  Zustand  des  betreffenden  Gewebes  zur  Norm  zurückkehren.  Sobald 
die  Blutgefässe  wieder  normal  functioniren ,  hört  die  Exsudatbildung 
auf,  und  das  vorhandene  Exsudat  wird  theils  durch  die  Lymphgefässe, 
theils  durch  die  Blutgefässe  resorbirt.  Am  leichtesten  werden  seröse 
Exsudate  von  dem  Lymph-  und  Blutstrom  aufgenommen,  doch  bieten 
auch  zellige  Elemente  in  massiger  Zahl  der  Resorption  kein  erhebliches 
Hinderniss.  Waren  durch  den  Entzündungsreiz  Zellen  lädirt,  so  erholen 
sich  auch  diese  wieder,  indem  die  normal  gewordene  Circulation  auch 
wieder  für  normale  Ernährung  sorgt.  Nach  kurzer  Zeit  erinnert  nichts 
mehr  an  den  stattgehabten  Entzündungsprocess;  das  Gewebe  ist  wieder 
durchaus  normal  geworden. 

War  die  Entzündung  etwas  intensiver,  war  die  Exsudatmasse  be- 
deutender, und  hatte  zugleich  eine  Zerstörung  einzelner  Gewebsbestand- 
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theile  in  geringem  Umfange  stattgefunden,  so  geht  der  Process  der 
Restitution  in  folgender  Weise  vor  sich.  Nach  Wiederherstellung  der 
normalen  Circulation  erfolgt  zunächst  eine  Resorption  der  Exsudate. 
Flüssigkeit  und  Zellen  werden  yon  den  Lymphgefässen,  zum  Theil  auch 
von  den  Blutgefässen,  wieder  aufgenommen  und  die  geronnenen  Exsudate, 
nachdem  sie  durch  Zerfall  und  Verflüssigung  resorptionsfähig  geworden, 
wieder  weggeschaflt.  Wie  die  festen  Exsudate,  so  zerfallen  endlich 
auch  die  abgestorbenen  Gewebstheile  und  werden,  falls  sie  nicht  an 
der  Oberfläche  liegen,  und  nach  aussen  befördert  werden,  durch  Re- 
sorption entfernt  (vergl.  §  90).  Ist  der  hierdurch  entstandene  Defect 
nicht  gross,  und  ist  das  Gewebe  noch  lebenskräftig,  so  tritt  eine  ße- 
stitution  durch  regenerative  Wucherung  der  (xev^'el)szellen  ein. 
Epithel  erzeugt  Epithel,  die  Muskelkörperchen  bilden  wieder  contractile 
Substanz,  und  das  Periost  erzeugt  wieder  Knochen  etc.  (vergl.  §  73  — 
§  76).  Nach  einer  gewissen  Zeit  ist  der  Defect  durch  ein  Gewebe,  das 
dem  früher  vorhandenen  gleich  ist,  ersetzt,  ja  es  kommt  mitunter  vor, 
dass  das  durch  regenerative  Wucherung  gebildete  Gewebe  an  Masse 
das  früher  vorhandene  übertrifft,  dass  an  die  Entzündung  eine  Hyper- 
l)lasie  sich  anschliesst.  Eine  solche  übermässige  regenerative  Wuche- 
rung wird  dann  eintreten,  wenn  im  Anschluss  an  den  Entzündungs- 
process  eine  Ueberernährung  des  Gewebes  längere  Zeit  anhält. 

Wie  gross  der  Defect  sein  darf,  der  durch  Regeneration  wieder 
gedeckt  wird,  und  welchen  Grad  der  Vollkommenheit  das  Ersatzgewebe 
bietet,  hängt  wesentlich  von  der  bei  den  verschiedenen  Geweben  recht 
differenten  Regenerationskraft  ab.  W^ährend  z.  B.  Deckepithel  grosse 
Defecte  zu  überdecken  und  bei  katarrhalischer  Desquamation  sich  immer 
wieder  zu  ersetzen  vermag,  scheint  das  Hirngewebe  nicht  eine  einzige 
Ganglienzelle  neu  bilden  zu  können. 

2.    Die  entzündliche  Gewebebildüng.     Granulation  s-  und 

Narbenbildung   und    entzündliche  Bin  degew  ebs- 

hyperplasie, 

§  87.  Hält  eine  Entzündung  längere  Zeit  an  und  trägt  dieselbe 
nicht  einen  eitrigen  oder  nekrotisirenden  Charakter,  ist  ferner  die  Cir- 
culation nicht  zu  schwer  geschädigt,  so  dass  dauernd  ein  reichlicher 
Blutstrom  durch  das  Gewebe  strömt,  so  kommt  es  neben  den  rege- 
nerativen W^ucherungen  zu  einer  Gewebsbildung  aus  Wan- 
derzellen oder  farblosen  Blutkörperchen,  einem  Process,  den 
man  wegen  seines  engen  Zusammenhanges  mit  Entzündungsvorgängen 
am  besten  als  entzündliclie  Grewelbebildung  von  den  uncomplicirten, 
regenerativen  und  hyperplastischen  Wucherungen  abtrennt.  Als  mäch- 
tigster Hebel  für  die  Produktion  dieses  neuen  Gewebes  wirkt  die  Ent- 
stehung neuer  Gefäss.e,  indem  sie  allein  es  möglich  macht,  dem 
jungen  Keimgewebe  Nährmaterial  in  genügender  Weise  zuzuführen. 

Der  Grund,  weshalb  eine  Entzündung  einen  productiven  Charakter 
gewinnt,  ist  nicht  in  jedem  Falle  der  nämliche.  Im  Allgemeinen  müssen 
wir  verlangen,  dass  irgend  ein  Moment  vorhanden  ist,  durch  dessen 
Einfluss  der  Alterationszustand  der  Gefässe  längere  Zeit  anhält,  dass 
die  Entzündung  eine  gewisse  Chronicität  erlangt.  Bei  offenen  Wunden 
ist  es  die  Berührung  mit  der  Luft  und  den  darin  suspendirten  Stoffen, 
ist  es  ferner  die  Berührung  mit  dem  Verbandmaterial  oder  den  Wund- 
secreten  selbst,  welche  die  Entzündung  unterhält,    bis  das  vom  Rande 
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her  sich  vorschiebende  Epithel  das  gefässhaltige  Gewebe  vor  weiteren 
Läsionen  schützt.  Bei  subcutanen  Gewebszerstörungen ,  nach  acut  ein- 
getretenen exsudativen  Processen  sind  es  die  abgestorbenen  Gewebs- 
massen  oder  die  todten  Exsudate  selbst,  welche,  indem  sie  weitere 
chemische  Veränderungen  eingehen ,  bis  zu  ihrer  Resorption  einen  ge- 
wissen Einfluss  auf  die  Umgebung  ausüben.  In  anderen  Fällen  ist  es 
die  ursprüngliche  Schädlichkeit  selbst,  welche  dauernd  sich  erhält  oder 
sich  stets  neu  reproducirt  (Spaltpilze)  und  immer  wieder  neue  Ent- 
zündung hervorruft,  oder  es  kommen  von  aussen  neue  Schädlichkeiten 
hinzu,  welche  die  im  Ablauf  begriffene  Entzündung  neu  anfachen  oder 
die  bereits  beendete  wieder  erregen.  Welches  der  genannten  Momente 
bei  der  Unterhaltung  der  Entzündung  die  wichtigste  Rolle  spielt,  ist 
im  Einzelfalle  nicht  immer  ganz  genau  zu  sagen.  Sehr  häufig  wirken 
verschiedene  Momente  gleichzeitig  ein,  oder  es  kommt  in  verschiedenen 
Stadien  des  Processes  bald  dieses,  bald  jenes  mehr  zur  Einwirkung. 

Die  Production  einer  entzündlichen  Neubildung  ist  oft  als  ein  Vor- 
gang anzusehen,  der  eine  Heilung  eines  irgendwo  bestehenden  Defectes 
bezweckt.  Dies  tritt  evident  namentlich  bei  der  Wundheilung  hervor. 
Hat  z.  B.  Jemand  eine  offene  Hautwunde,  so  entwickelt  sich  in  der- 
selben zunächst  ein  zartes  graurothes  gefässreiches  Keimgewebe,  das 
sogen.  Graniilationsgewelbe,  welches  die  Wundränder  verbindet.  Nach 
einer  gewissen  Zeit  wird  dasselbe  von  Epithel  bedeckt  und  wandelt 
sich  in  Bindegewebe  um.  Der  Defect  ist  damit  wieder  ersetzt ,  die 
getrennten  Theile  vereinigt,  und  zwar  durch  die  Bildung  einer  Narbe, 
d.  h.  eines  Bindegewebes ,  dessen  Bau  mit  demjenigen  des  zu  Grunde 
gegangenen  Gewebes  nur  zum  geringen  Theil  oder  gar  nicht  übereinstimmt. 

In  vielen  Fällen  hat  der  Process  der  entzündlichen  Gewebebildung 
weniger  den  Werth  eines  Wiederersatzes  verloren  gegangener  Theile, 
als  vielmehr  die  Bedeutung  einer  für  das  Organ  schädlichen  oder  wenig- 
stens unnützen  Grewelbsliyperplasie.  Das  ist  z.  B.  der  Fall ,  wenn  in 
Folge  von  Entzündung  das  Corium  sich  verdickt  oder  der  Papillar- 
körper  sich  vergrössert,  wenn  das  Bindegewebe  der  Leber  oder  Niere 
zunimmt  und  durch  seine  Entwickelung  Ernährungsstörungen  des  be- 
treffenden Organs  hervorruft.  Auch  die  Bildung  von  Verwachsungs- 
membranen ,  wie  sie  zwischen  den  in  den  grossen  serösen  Höhlen  des 
Körpers  gelegenen  Organen  vorkommt,  ist  häufig  von  schädlichen  Folgen 
für  die  Functionen  des  Organes  begleitet. 

§  88.  Betrachtet  man  eine  offene  nicht  inficirte  Wunde  nach 
24  Stunden,  so  findet  man  ihren  Grund  und  die  Ränder  intensiv  ge- 
röthet  und  etwas  geschwellt.  Die  einzelnen  Gewebsbestandtheile  kann 
man  noch  deutlich  erkennen,  nur  erscheint  das  Gewebe  etwas  gequollen, 
und  da  oder  dort  bemerkt  man  kleine  nekrotische  Gewebsfetzen.  Am 
2.  Tage  wird  die  gallertartige  Beschaffenheit  des  Gewebes  noch  deut- 
licher, die  Grenzen  der  einzelnen  Gewebsbestandtheile  sind  verwischt, 
die  Farbe  grauroth.  Auf  der  Wunde  liegt  eine  röthlichgelbe  Flüssigkeit. 
Vom  2.  Tage  ab  erscheinen  an  der  ganzen  Wunde  kleine  rothe  Knöt- 
chen, die  an  Zahl  und  Grösse  rasch  zunehmend  unter  einander  con- 
fluiren  und  nach  2 — 3  Tagen  eine  körnige  rothe  Fläche,  eine  sogen. 
Crranulationsfläche  bilden.  Sie  ist  von  mehr  oder  weniger  reichlichem 
Wundsecret  bedeckt,  das  einen  grauen  gallertartigen,  später  mehr  gelben 
rahm  artigen  Belag  bildet.  Letzterer  besteht  aus  einem  eiweissreichen, 
gerinnungsfähigen  Exsudate  und  zahlreichen  Rundzellen,  welche  grossen- 
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theils  zwei  bis  drei  kleine  runde  Kerne  besitzen,  als  Eiterkörperchen 
bezeichnet  werden  und  keiner  Weiterentwickelung  fähig  sind ,  sondern 
dem  Untergang  entgegengehen. 

Die  makroskopisch  zu  beobachtenden  Veränderungen  an  der  Wunde 
sind .  theils  auf  die  Ansammlung  emigrirter  farbloser  Blutkörperchen, 
theils  auf  Dilatation  und  Blutüberfüllung  der  Gefässe,  theils  auf  Bildung 
neuer  Gefässe  zurückzuführen.  Als  Vorbereitung  zu  letzterer  zeigen 
die  kleinen  Gefässe  des  Entzündungsgebietes  eine  lebhafte  Kern- 
wucherung,  so  dass  ihre  Wand  oft  mit  zahlreichen  grossen  Kernen 
besetzt  ist,  welche  weit  in  das  Lumen  vorspringen.  Weiterhin  senden 
die  wuchernden  Gefässwände  Sprossen  aus,  welche  später 
zu  neuen  Blutgefässen  werden  (vergl.  §  74). 

Die  in  Folge  der  Entzündung  sich  einstellende  Exsudation  führt 
zunächst  zu  einer  Infiltration  der  Wundränder  mit  Flüssigkeit  und 
emigrirten  Zellen,  während  zugleich  das  alte  Gewebe  durch  Verquellung 
und  Verflüssigung  theilweise  zu  Grunde  geht.  So  bildet  sich  zunächst 
ein  weiches  Gewebe,  das  fast  nur  aus  rundlichen  Zellen  mit  sehr  spär- 
licher Zwischensubstanz  und  aus  neugebildeten  Gefässen  besteht  und 
als  Grraniilationsgewelbe  bezeichnet  wird.  Ein  Theil  der  Rundzellen, 
welche  das  Granulationsgewebe  enthält,  namentlich  alle  jene,  welche 
mehrere  kleine  Kerne  besitzen  (Fig.  49  a^)  d.  h.  also  die  oben  als  Eiter- 


Fig.  49.  Granulationszellen  in  verschiedenen  Entwickelungsstadien.  a  Ein- 
kernige ,  «j  mehrkernige  Wanderzelle.  b  Verschiedene  Formen  einkerniger  Bildungs- 
zellen, c  Zweikernige ,  e^  mehrkernige  Bildungszelle.  d  Bildungszellen  im  Stadium 
der  Bindegewebsbildung,     e  Ausgebildetes  Bindegewebe.    Pikrocarminpräparat.    Vergr.   500. 


körperchen  im  engeren  Sinne  bezeichneten  gehen  zu  Grunde.  Sie  werden 
mit  dem  Wundsecret  nach  aussen  geschafft  oder  wieder  resorbirt,  oder 
an  Ort  und  Stelle  zerstört  und  zur  Ernährung  der  lebenskräftigen 
Zellen  benutzt. 

Im  Gegensatz  hiezu  beginnt  ein  Theil  der  einkernigen  Zellen  (Fi- 
gur 49  ä)  sich  zu  vergrössern.  Ihr  Protoplasma  nimmt  an  Masse  zu 
und  wird   stärker   gekörnt  (ö).     Zugleich   wird  der  trübe   feinkörnige 
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runde  Kern  heller,  oval,  bläschenförmig  (h).  Es  tritt  eine  deutlichere 
Scheidung  zwischen  Kernsaft  und  Kernsubstanz  ein,  so  dass  man  eine 
Kernraembran,  Kernkörperchen  und  Kernkörner  resp.  Kernfäden  erken- 
nen kann. 

Durch  diese  Differenzirungen  im  Innern  des  Kernes  erhält  die 
Zelle  einen  durchaus  veränderten  Habitus,  sie  wird  epithel  ähn- 
lich, sie  wird,  wie  man  häufig  sich  ausdrückt,  epitheloid. 

Bei  dieser  Umwandlung  der  Rundzellen  in  epitheloide  Zellen  findet 
eine  Verschmelzung  des  Protoplasma's  verschiedener  Zellen  statt,  und 
zwar  in  der  Weise,  dass  die  wachsende  Zelle  Protoplasma  einer  be- 
nachbarten, in  Zerfall  begrifienen  aufnimmt. 

Gleichzeitig  mit  der  Weiterentwickelung  eines  Theils  der  W^ander- 
zellen  stellt  sich  auch  eine  Wucherung  der  fixen  Zellen  ein, 
welche  ebenfalls  zur  Bildung  epitheloide r  Zellen  mit  reichlichem 
Protoplasma  und  grossem  bläschenförmigem  Kerne  führt,  so  dass  in  Gra- 
nulationen von  5  bis  8  Tagen  schon  ein  grosser  Theil  der  tiefer  ge- 
legenen Gewebsschichten  aus  grossen  Zellen  besteht.  Welche  Leistung 
dabei  im  Einzelfalle  den  fixen  Zellen,  welche  den  Wanderzellen  zufällt, 
ist  schwer  zu  bestimmen,  da  eine  ausgebildete  epitheloide  Zelle  ihre 
Abstammung  nicht  mehr  erkennen  lässt. 

Die  epitheloiden  Zellen  sind  Bildungszellen  des  Grraniilations- 
g'ewel)es,  ihnen  allein  kommt  die  Fähigkeit  zu,  Bindegewebe  zu  pro- 
duciren  und  sie  werden  daher  am  besten  als  Fibroblasten  bezeichnet. 
Sie  sind  meist  einkernig,  können  sich  aber  durch  Theilung  vermehren, 
wobei  die  Kerntheilung  wahrscheinlich  durch  Karyokinese  erfolgt.  Bleibt 
nach  der  Kerntheilung  die  Protoplasmatheilung  längere  Zeit  aus ,  so 
entstehen  zweikernige  (c)  und  grosse  mehrkernige  Zellen,  sogen,  ßie- 
senzellen  (cj,  doch  werden  letztere  in  gesunden  Granulationen  nur 
in  geringer  Zahl  gebildet. 

Die  frisch  gebildeten  Fibroblasten  sind  rundliche  Zellen  (Fig.  49  h) ; 
sehr  bald  indessen  ändern  sie  ihre  Gestalt,  indem  sie  Fortsätze  aus- 
senden und  sich  strecken.  So  entstehen  theils  keulenförmige,  theils 
spindelige,  theils  vielfach  verzweigte  Zellen  (b),  welche  in  verschiedener 
Weise  untereinander  in  Verbindung  treten.  Zugleich  nimmt  die  Zahl 
der  grossen  Bildungszellen  zu,  so  dass  sie  schliesslich  gegenüber  den 
kleinen  Rundzellen  die  Oberhand  gewinnen  und  stellenweise  dicht  neben- 
einander zu  liegen  kommen;  so  namentlich  in  den  tiefsten  Schichten 
der  Granulationen.  Hat  ihre  Zahl  eine  gewisse  Höhe  erreicht,  so  be- 
ginnt die  Bindegewebsentwickelung,  d.  h.  die  Bildung  der  fibrillären 
Zwischensubstanz.  Dieselbe  entwickelt  sich  theils  unmittelbar  aus  dem 
Protoplasma  der  Bildungszellen,  theils  aus  einer  homogenen  Grundsub- 
stanz, welche  sich  zuvor  aus  den  Fibroblasten  gebildet  hat  (vergl.  §  75 
Fig.  32).  Im  ersteren  Falle  treten  sowohl  an  der  Längsseite  als  an 
den  Enden  der  Bildungszellen  (d)  feine  Fasern  auf,  welche  sich  mit 
Fasern  aus  benachbarten  Zellen  vereinigen.  Die  Richtung  und  die  Grösse 
der  dadurch  entstehenden  Faserzüge  ist  unabhängig  von  der  ursprüng- 
lichen Configuration  und  Lagerung  der  Bildungszellen;  meist  ist  die 
Richtung  der  Faserzüge  über  grössere  Strecken  dieselbe.  Bei  einer 
gewissen  Mächtigkeit  der  Fibrillen  macht  die  Faserbildung  Halt,  die 
Reste  der  Bildungszellen  mit  ihren  Kernen  bleiben  als  fixe  Bindege- 
webszellen (e)  bestehen  und  lagern  sich  der  Oberfläche  der  Fibrillen- 
bündel  an.  Damit  hat  der  Process  seinen  Abschluss  erreicht,  das 
Granulationsgewebe  ist  zu  Narlbengewebe  geworden. 
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Mit  der  Entwickelung  der  ersten  Bildungszellen  hat  auch  schon 
die  Gefässbildung  begonnen  und  schon  nach  wenigen  Tagen  haben  sich 
zahlreiche  neue  Gefässschlingen  gebildet.  Dieselben  führen  der  sich 
entwickelnden  Granulation  das  nöthige  Ernährungsmaterial  zu  und 
sorgen  auch  dafür,  dass  der  Abgang  an  Rundzellen  durch  neuen 
Fachschub  aus  dem  Blute  ersetzt  wird.  Die  Betheiligung  der  epithe- 
loiden  Zellen  an  der  Gefässbildung  beschränkt  sich  wesentlich  darauf, 
dass  sie  den  dünnwandigen  Gefässröhren  von  aussen  sich  anlagern  und 
so  dieselben  verstärken.  Möglicher  Weise  treten  einzelne  Fibroblasten 
mit  den  Gefässen  und  deren  Sprossen  in  Verbindung,  nehmen  dabei 
selbst  die  Gestalt  einer  Sprosse  an  und  wandeln  sich  durch  centrale 
Höhlenbildung  in  Gefässe  um. 

Die  Riesenzellen,  falls  solche  vorhanden  sind,  spielen  bei  der  Weiter- 
entwickelung der  Granulationen  keine  besondere  Rolle,  sondern  bilden 
Gewebe  in  derselben  Weise,  wie  die  anderen  Fibroblasten. 

Mit  der  Bildung  von  Bindegewebe  sind  die  productiven  Vorgänge 
in  der  Wunde  abgeschlossen.  W^as  weiterhin  geschieht,  beschränkt  sich 
auf  eine  gewisse  Schrumpfung  des  neugebildeten  Bindegewebes,  sowie  auf 
eine  Verödung  eines  Theiles  der  neugebildeten  Blutgefässe.  Das  Ge- 
webe, das  nach  seiner  Entstehung  in  Folge  seines  Gefässreichthums 
erheblich  stärker  geröthet  ist  als  die  Umgebung,  beginnt  abzublassen 
und  wird  schliesslich  blasser  und  weisser  als  die  Nachbarschaft.  Durch 
die  Schrumpfung  des  Narbengewebes  entsteht  an  der  betreffenden  Stelle 
häufig  eine  Einziehung.  Je  kleiner  die  Wunde,  desto  kleiner  bei  sonst 
gleichbleibenden  Verhältnissen  die  Narbe. 

Eine  Wundheilung,  bei  der  sich  der  Defect  durch  eigentliches 
Granulationsgewebe  schliesst,  bezeichnet  man  als  eine  Heilung  per 
secundam  intentionem.  Eine  Heilung  per  primam  Inten- 
tion em  nennt  man  einen  Vorgang,  bei  welchem  sich  zwei  Wundränder 
direct  ohne  Vermittlung  eines  äusserlich  erkennbaren  Granulationsge- 
webes aneinanderlegen  und  untereinander  verwachsen.  Im  Princip  ist 
dabei  der  Vorgang  derselbe.  Auch  in  letzterem  Falle  entwickelt  sich 
ein  entzündliches  Infiltrat,  ebenso  bilden  sich  neue  Gefässe  und  neues 
Bindegewebe.  Die  Masse  desselben  ist  nur  sehr  gering,  so  dass  seine 
Anwesenheit  nur  durch  das  Mikroskop  nachgewiesen  werden  kann. 

Den  Nachweis,  dass  die  bei  der  Entzündung  emigrirten  farblosen  Blut- 
körperchen zum  Theil  einer  Weiterentwicklung  fähig  und  neben  den  fixen 
Zellen  als  Generatoren  des  Narbengewebes  anzusehen  sind,  habe  ich  im  Jahre 
1875  und  1876  (^Experimentelle  Unter  suchungen  über  die  Herkunft  der  Tuberkel- 
elemente, IV'iirzburg  1875  und  Untersuchungen  über  pathologische  Bindegewebs- 
und Gefässfieubildung,  JFürzburg  1876)  durch  Experimentaluntersuchungen  zu 
leisten  versucht.  Zur  Beobachtung  des  Verhaltens  der  emigrirten  Zellen 
fixirte  ich  je  zwei  dünne  Glasplättchen  fest  aufeinander  und  verschaffte  mir 
dadurch  eine  kleine  Kammer,  deren  Inhalt  der  mikroskopischen  Untersuchung 
leicht  zugänglich  war.  Diese  Doppelplättchen  schob  ich  Hunden  unter  die 
Haut  und  liess  sie  verschieden  lange  liegen.  Ich  fand,  dass  sich  der  Capil- 
larraum  zwischen  den  Glasplättchen  mit  Zellen  füllt,  die  entweder  absterben 
und  zerfallen  oder  aber  eine  Weiterentwickelung  durchmachen.  Da  man- 
eine  einfache  Lage  von  Zellen  vor  sich  hat,  so  kann  man  eine  allfällige 
Weiterentwickelung  einzelner  Zellen  gut  verfolgen.  In  günstigen  Fällen 
findet  man  denn  auch  zerstreut  unter  den  anderen  Zellen  im  ganzen  Ge- 
biet des  Capillarraums ,  also  nicht  nur  am  Bande ,  Zellen,  welche  die  ver- 
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schiedensten  Zwischenstufen  zwischen  den  lymphatischen  Rundzellen  und 
den  epitheloiden  Zellen  und  Riesenzellen  zeigen  und  kann  auch  die  aus 
ihnen  hervorgehende  weitere  Gewebsentwickelung  verfolgen.  Wo  die  grossen 
Zellen  sich  bilden,  pflegen  eine  gewisse  Anzahl  Rundzellen  zu  verschwin- 
den. Was  sich  dabei  beobachten  lässt,  spricht  dafür,  dass  ihr  Protoplasma 
von  den  wachsenden  Zellen  aufgenommen  wird.  Es  hat  dies  insofern  auch 
nichts  Auffälliges  ,  als  bekanntlich  die  Wanderzellen  sehr  häufig  auch  an- 
dere unlösliche  corpusculäre  Elemente,  die  sie  auf  ihrer  Wanderung  tref- 
fen, in  sich  aufnehmen.  Der  Unterschied,  zwischen  letzterem  Vorgange 
und  der  Protoplasmaaufnahme  besteht  nur  darin,  dass  das  Protoplasma 
assimilirt  und.  zur  Ernährung  verwerthet  werden  kann ,  unlösliche  Körper 
dagegen  nicht. 

Ueber  die  verschiedenen  Stadien  der  Kerntheilung  kann  ich  genaue 
Angaben  nicht  machen ;  ich  habe  nur  einzelne  Stadien  derselben  gesehen. 
So  weit  ich  es  bis  jetzt  beurtheilen  kann ,  geht  der  Process  in  ähnlicher 
Weise  vor  sich,  wie  in  dem  in  §  65  gegebenen  Schema.  Im  Protoplasma 
bemerkt  man  mitunter  radienförmige  Anordnung  der  Körnerum  die  Kernpole. 

Meine  Angaben  über  die  Weiterentwickelung  der  farblosen  Blutkör- 
perchen sind  von  mehreren  Autoren  gelegentlich  verschiedener  Arbeiten 
(EwETZKY,  Weiss,  Böttcher,  Baumgakten  ,  P.  Maechand  u.  A.)  in  Zweifel 
gezogen  worden.  Dieselben  wollen  den  Wanderzellen  die  Fähigkeit,  sich 
weiter  zu  entwickeln ,  nicht  zuerkennen  und  halten  dafür ,  dass  die  fixen 
Gewebszellen,  namentlich  die  Endothelien,  auch  bei  der  entzündlichen  Ge- 
webebildung die  Bildungszelltn  allein  liefern.  Da  die  betreffenden  Au- 
toren nach  anderen  Methoden  und  an  anderen  Objecten  untersucht  haben, 
und  mir  ihr  Urtheil  über  meine  Angaben  weniger  auf  diesbezüglichen 
Experimentaluntersuchungen  ,  als  vielmehr  auf  ihrer  Anschauung  über  die 
Entzündung  im  Allgemeinen  zu  basiren  scheint,  so  ist  eine  sachliche  Dis- 
cussion  in  dieser  speciellen  Frage  nicht  möglich.  Diejenigen  Autoren, 
welche  nach  meiner  Methode  die  Frage  untersucht  haben,  sind  im  Wesent- 
lichen zu  demselben  Resultate  gekommen.  So  haben  Senftleben  (Firch. 
Arch.  72.  und  77.  Bd.),  der  statt  meiner  Glaskammern  abgetödtete  Lungen- 
und  Arterienstücke,  also  ebenfalls  präformirte,  abgegrenzte,  aber  den  Wan- 
derzellen zugängliche  Hohlräume  in  die  Bauchliöhle  von  Thieren  einführte 
und  TiiLMANNs  (Firch.  Arch.  78.  Bd.) ,  welcher  würfelförmige ,  mit  ver- 
schiedenen künstlichen,  durch  Ausschneiden  hergestellten  Hohlräumen  ver- 
sehene Stücke  gehärteter  Organe  in  den  Körper  eines  Yersuchsthieres  ein- 
schob, eine  progressive  Entwickelung  der  emigrirten  Zellen  gefunden,  die 
mit  meinen  Angaben  durchaus  übereinstimmt.  Da  ich  meinen  Befunden  zwi- 
schen den  Glasplättchen  keine  andere  Deutung  als  die  bisherige  zu  geben 
weiss,  so  glaube  ich  mich  berechtigt  dabei  zu  verharren,  dass  es  Wander- 
zellen und  damit  auch  farblose  Blutkörperchen  gibt,  welche  weiterer  Ent- 
wickelung fähig  sind  und  als  Bildner  von  Bindegewebe  fungiren  können. 
Ich  muss  indessen  dabei  betonen,  dass  ich  das  nicht  allen  Wanderzellen 
zuerkenne,  sondern  nur  einem  Theil  derselben.  Ich  habe  schon  in  meiner 
diesbezüglichen  ersten  Publication  angegeben,  dass  ein  grosser  Theil  der 
emigrirten  Zellen  einer  weiteren  Entwickelung  nicht  fähig  ist.  Was  wir 
Wanderzellen  oder  Leukocyten  oder  farblose  Blutkörperchen  nennen,  sind 
eben  nicht  alles  Zellen  von  gleicher  Bedeutung  und  gleichen  Eigen- 
schaften. Es  ist  ja  schon  ihr  Aussehen  verschieden,  Heidenhain  (Ueber 
die  Ferfetlutig  fremder  Körper  in  der  Bauchhöhle ,  Breslau  1872)  hatte  diese 
grossen  Zellen  schon  früher  in  Hollundermarkkügelchen  gefunden ,  welche 
er  in  die  Bauchhöhle  von  Meerschweinchen  gebracht  hatte.    Schede  (Arch. 
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/.  klin.  Chirurgie  Bd.  XV),  Atjfkecht  {Firc/i.  Arch.  44.  Bd.),  Bizzozeko  {Jumdi 
iinivers  di  medicina  186S)  u.  A.  hatten  ebenfalls  schon  früher  Beobachtungen 
mitgetheilt,  die  für  eine  Weiterentwickelung  der  emigrirten  Zellen   sprachen. 

Die  Literatur  über  Eiesenzellenbildung  bei  Entzündungsprocessen  und 
bei  entzündlicher  Gewebsneubildimg  ist  in  einer  Arbeit  von  P,  Marohand 
{^Ueber  die  Bildiingsweise  der  Riesenzetlen  um  Fremdkörper ,  Vir  eh.  Arch. 
93.  Bd.  1883)  zusammengestellt. 

Im  ersten  Beginn  der  Granulationsbildung  werden  die  Zellen  durch 
den  Plasmastrom,  der  aus  den  alten  Gefässen  austritt,  ernährt.  Wie  Thiersch 
gezeigt  hat,  lassen  sich  die  Bahnen  dieses  Plasmastromes  von  den  Blutge- 
fässen aus  injiciren.  Zur  vollkommenen  Entwickelung  eines  Keimgewebes 
genügt  derselbe  nicht,  dazu  sind  neue  Blutgefässe  nöthig.  Eine  besondere 
Beziehung  der  Riesenzellen  zu  der  Gefässbildung,  die  ich  früher  annahm 
(1.  c.)  und  die  auch  Brodowski  {Virch.  Arch.  63.  Bd.)  glaubte  constatiren 
zu  können,  existirt  nicht. 

§  89.  Entzündliche  Grewelbclbildungen,  d.  h.  also  solche,  welche 
mit  entzündlichen  Exsudationen  und  mit  kleinzelligen  Gewebsinfiltratio- 
nen verlaufen,  gehören  zu  den  am  häufigsten  vorkommenden  krankhaften 
Processen  der  verschiedenen  Organe  und  Gewebe  des  Körpers,  und  zwar 
sowohl  jener ,  welche  wie  die  Haut,  der  Darmkanal  und  Lunge,  äusseren 
Läsionen  vielfach  ausgesetzt  sind,  als  auch  solcher,  welche  wie  die 
Nieren,  die  Leber,  das  Herz  und  das  Nervensystem,  hauptsächlich  durch 
Veränderungen  des  Blutes  und  der  Gewebssäfte  in  leidenden  Zustand 
versetzt  werden.  Die  Entzündung  beginnt  dabei  bald  acut  mit  mehr 
oder  minder  schweren  Erscheinungen,  welche  selbst  bei  Organen,  die 
im  Körper  versteckt  liegen,  im  Leben  erkennbare  Functionsstörungen 
verursachen.  In  anderen  Phallen  stellt  sich  ein  Entzündungsprocess  ein 
ohne  merkliche  Symptome  zu  verursachen  und  erst,  wenn  der  Process 
weiter  vorgeschritten  ist,  stellen  sich  Functionsstörungen  ein,  welche 
dem  Arzte  das  Vorhandensein  einer  chronischen  Entzündung  ankün- 
digen. Häufig  wird  der  Process  auch  durch  nicht  entzündliche  Vor- 
gänge z.  B.  durch  ischaemische  Gewebs  -  Degenerationen  und  Nekrosen 
eingeleitet  und  die  Entzündung  sowie  die  Gewebswucherung  stellen 
sich  erst  später  ein. 

Die  entzündlichen  Gewebebildungen  haben  alle  das  Gemeinsame, 
dass  das  neugebildete  Gewebe  ein  Bindegewebe  ist,  welches  für  den 
Organismus  keinen  wesentlichen  Nutzen  bringt  und  da,  wo  es  an  Stelle 
eines  früher  vorhandenen  Gewebes  tritt,  ein  Gewebe  geringerer  Dignität 
als  letzteres  bildet,  und  dass  es  da,  wo  es  zu  einer  Hyperplasie  führt, 
meist  einen  werthlosen  oder  gar  schädlichen  Ueberschuss  an  Gewebe 
darstellt.  Häufig  führen  sie  gleichzeitig  zu  einer  mehr  oder  minder 
ausgebreiteten  Atrophie  der  specifischen  Bestandtheile  der  betrefienden 
Organe. 

Schliesst  sich  eine  entzündliche  Gewebsbildung  an  eine  acute 
mit  reichlichen  exsudativen  Processen  oder  mit  Gewebsdestructionen 
verbundene  Entzündung  an,  stellt  sich  im  Anschluss  an  letztere  eine 
plastische  Entzündung  ein,  so  treten  unter  Fortbestand  entzündlicher 
Circulationsstörungen  die  oben  beschriebenen  Fibroblasten  auf  und  führen 
bald  rascher,  bald  langsamer  zur  Bildung  von  Keimgewebe  und  weiter- 
hin von  Bindegewebe.  Gleichzeitig  werden  die  vorhandenen  Exsudate 
sowie  die  abgestorbenen  Gewebsbestandtheile  verflüssigt  und  resorbirt 
und  durch  Bindegewebe  substituirt.  Man  kann  dies  nirgends  schöner  ver- 
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folgen,  als  da,  wo  fibrinöse  Ausschwitzungen  an  der  Oberfläche  seröser 
Häute,  z.  B.  des  Pericard's  (vergl.  Fig.  44  h  pg.  136)  oder  der  Pleura 
von  der  hyperämischen  und  zellig  infiltrirten  bindegewebigen  Unter- 
lage (a)  aus  mit  Rundzellen  und  niit  Bildungszellen  (f)  durchsetzt  und 
schliesslich  von  einem  gefässhaltigen  jungen  Keimgewebe  durchwachsen 
werden.  Es  entsteht  auf  diese  Weise  ein  zartes  gefässreiches  Binde- 
gewebe, welches  gleichzeitig  das  Fibrin  zum  Schwund  bringt  und  ent- 
weder eine  einfache  Auflagerung  an  der  Oberfläche  des  betreöenden 
Organes  bildet  oder  aber  mit  ähnlichen  Wucherungen  der  gegenüber- 
liegenden Fläche  der  Serosa  verwächst  und  auf  diese  Weise  pathologi- 
sche Verbindungen,  Adhäsionsmembranen  und  Fäden  zwischen  den  Blät- 
tern der  Serosa  herstellt.  Man  pflegt  danach  solche  Entzündungen 
auch  wohl  als  adhäsive  zu  bezeichnen.  Die  ursprünglich  gefäss-  und 
zellreichen  Verwachsungsmembranen  werden  später  durch  Verödung  von 
Gefässen  und  durch  Bildung  von  dichtem  fibrillärem  Bindegewebe  ge- 
fäss- und  zellarm. 

Die  clironisclien  Entzündungen,  welche  ihren  Sitz  im  Paren- 
chym  der  Organe  haben  und  einen  plastischen  Charakter  tragen,  sind 
durch  eine  über  lange  Zeiträume  sich  erstreckende,  d.  h.  fortgesetzt  sich 
wiederholende  zellige  Extravasation  sowie  durch  Bindegewebsneubildung 
charakterisirt ,  von  denen  die  letztere  wohl  grossentheils  auf  Wuche- 
rung der  Gefässwandzellen  und  der  Bindegewebszellen,  zu  einem  Theil 
wahrscheinlich  auch  auf  eine  gewebebildende  Thätigkeit  der  hierzu  befä- 
higten W^anderzellen  zurückzuführen  ist. 

Diese  am  besten  als  entzündliche  Bindegewehshyperi)Iasie  be- 
zeichnete  Gewebsneubildung  ist  je   nach   ihrer  Genese   bald   eine   über 

grössere  Gewebsgebiete  aus- 
gebreitete, bald  eine  local  be- 
schränkte. Ist  sie  über  einen 
grösseren  Bezirk  der  Haut 
ausgedehnt,  so  kann  sich  letz- 
tere in  grosser  Ausdehnung 
verdicken,  so  dass  Gewebs- 
wucherungen entstehen,  wel- 
che man  wegen  ihres  Aus- 
sehens gern  als  elephantia- 
stische  Bildungen  bezeichnet. 
Ist  sie  auf  den  Papillarkörper 

eines  circumscripten  Ab- 
schnittes beschränkt,  so  ent- 
stehen papilläre  Erhebungen 
(Fig.  50  b)  sog.  spitze  Condy- 
lome oder  entzündliche  Papil- 
lome. In  drüsigen  Organen 
auftretend,  ist  sie  meist  nur  über  bestimmte  Theile  derselben  verbreitet, 
so  dass  deren  Gewebe  (Fig.  51  und  52)  nur  da  und  dort  Herde  und 
Züge  hyperplastischen  Bindegewebes  aufweisen.  In  den  Nieren  treten  die 
entzündlichen  Gewebsveränderungen  mit  Vorliebe  an  den  Glomeruli  und 
deren  Kapseln  (Fig.  öl  a  c  d)  sowie  an  bestimmten  Stellen  des  intertu- 
bulären Bindegewebes  (k)  auf.  In  der  Leber  sind  namentlich  die  peri- 
portalen Bindegewebszüge  (Fig.  52  h)  und  die  denselben  benachbarten 
Theile  der  Leberacini  der  Sitz  der  Bindegewebshyperplasie. 


Fig.  50.  Condyloma  acuminatum.  aVer- 
grösserte  und  verzweigte  Papillen,  h  Epidermis.  In- 
jectionspräp.    mit  Hämatoxylin    gefärbt.      Vergr.   20. 
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Fig.  51.  Entzündliche  Induration  und  Atrophie  des  Nierengewebes. 
a  Verdiclite  fibröse  Bowman'sche  Kapsel,  b  Normale  Glomerulusgefässe.  c  Glomerulus, 
dessen  Gefässschlingen  z.  Th  undurchgängig  und  homogen  geworden  und  dessen  Epithelien 
zum  grössten  Theil  verloren  gegangen  sind,  d  Total  verödeter  Glomerulus.  e  Homogene, 
mit  Kernen  versehene,  aus  Exsudat  und  desquamirtem  Epithel  entstandene  Gerinnungsmasse. 
/  Desquamirtes  Glomerulusepithel.  g  Kapselepithel,  h  Collabirte  Harncanälchen  mit  atro- 
phischen Epithelien.  i  Collabirte  Canälchen  ohne  Epithel,  k  Hyperplasirtes  Bindegewebs- 
stroma.  l  Kleinzellige  Herde,  m  Normales ,  etwas  erweitertes  Harncanälchen.  n  Vas 
afferens.  o  Vene.  Alcoholpräparat,  mit  Alauncarmin-  gefärbt  und  in  Canadabalsam  einge- 
legt.    Vergr.  250. 
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Fig.  52.  Cirrhosis  hepatis  atrophica.  «Inseln  von  Lebergewebe.  5  Binde- 
gewebezüge mit  reichlichen  Gefässen.  c  Kleinzellige  Infiltration,  d  Peritonealüberzug. 
Carminpräp.     Vergr.  8. 
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Die  epitheliale  Decke  (Fig.  50  a)  chronisch  entzündeter  Haut  kann 
an  der  Hyperplasie  Theil  nehmen  und  sich  verdicken.  In  drüsigen  Or- 
ganen pflegt  dagegen  am  Orte  der  entzündlichen  Gewebsneubildung 
das  Drüsengewebe  (Fig.  52  a,  Fig.  bl  c  d  h  i)  der  Atrophie  zu  verfallen. 
Wie  weit  dabei  der  Entzündungserreger  selbst,  wie  weit  die  durch  ihn 
gesetzten  Veränderungen  im  Gefässsystem  und  im  Bindegewebe  des 
betreffenden  Organes  die  Ernährung  der  Drüsenepithelien  beeinträchtigen, 
lässt  sich  im  Allgemeinen  nicht  feststellen  und  entzieht  sich  auch  im 
Einzelfalle  nicht  selten  einer  sichern  Beurtheilung.  Immerhin  lässt 
sich  sagen ,  dass  die  Bindegewebswucherung  der  Epithelentartung  bald 
nachfolgt,  bald  vorausgeht  und  im  ersten  Falle  entweder  als  eine  Re- 
action  auf  den  Epithelzerfall  oder  als  eine  mit  demselben  parallel  gehende 
Erscheinung,  im  zweiten  als  die  Ursache  des  Epithelschwundes  an- 
zusehen ist.  Von  besonderer  Wichtigkeit  erscheint  dabei,  dass  durch 
die   Entzündung   die  Circulationsverhältnisse   sich   oft   in   bedeutendem 

Maasse  verändern, 
indem  durch  die 
Wucherungen  der 
Endothelzellen  alte 

Capillaren  ver- 
schlossen (Fig.  51 
c  d)  und  neue  ge- 
bildet werden. 

In  Schleimhäu- 
ten pflegen  chro- 
nische Entzün- 
dungen zur  Atro- 
phie der  in  den- 
selben enthaltenen 


I 


3-^  ^i' 


Fig.   53. 


Du  rcli  schnitt   durch  dieMucosa  undSub- 
mucosa     eines     atrophischen    Dickdarms.       a    Auf    die 
Hälfte  ihrer  Höhe  reducirte  Driisenschicht.     b  Muscularis  mucosae, 
c    Submucosa.       d    Muscularis.       e    Total    atrophirte    Schleimhaut.    DrÜSeU    (Fig.  DO  d 
Alauncarrainpräp.      Vergr.   80.  e)    ZU    führen     Und 

es  kann  sowohl  im 
Darm  als  im  Magen  unter  Umständen  die  ganze  Drüsenschicht  der  Mu- 
cosa  zu  Grunde  gehen.  Danach  kann  sich  eine  Hyperplasie  des  Binde- 
gewebes einstellen,  doch  erreicht  sie  nur  selten  eine  bedeutende  Mäch- 
tigkeit. 


m.     Die  unYollkoimnene  llesori)tion.     Yerhalteii  des   Organis- 
mus gegen  Fremdkörper.    Abscesse  und  Grescliwüre. 

§  90.  Die  Resorption  der  entzündlichen  Exsudate  erfolgt  nicht 
immer  so  leicht,  wie  es  oben  (§  86)  angenommen  wurde.  Wenn  man 
auch  sagen  kann,  dass  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  selbst  Exsudate, 
welche  reichliche  corpusculäre  Elemente  und  Fibrin  enthalten ,  wieder 
resorbirt  werden ,  so  hat  dies  doch  seine  Grenzen ;  auch  stellen  sich 
nicht  selten  Umstände  ein,  welche  die  Resorption  verhindern.  In  letzte- 
rem Falle  pflegen  sowohl  in  freien  Höhlen exsudaten  als  auch  in  den 
mit  Exsudaten  infiltrirten  Geweben  weitere  Veränderungen  einzutreten, 
deren  häufigster  Ausgang  die  Eindickung  durch  Wasscirverlust  und  Ver- 
käsung ist.  Die  Eitcrkörperchen  eines  eitrigen  Exsudates  gehen  dabei 
fettige  Metamorphosen  ein  (Fig.  54  d)  und  schrumpfen  oder  zer- 
fallen, so  dass  man  schliesslich  nur  noch  kleine  Klümpchen  (c  und  cj, 
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und  körnige  Zerfallsmassen  [d"^) 
als  ihre  Ueberrcste  vorfindet.  Da 
das  Wasser  des  Exsudates  mehr 
oder  weniger  resorbirt  wird,  so 
bilden  diese  Zerfallsmassen  einen 
rahmigen  oder  käsigen  Brei.  Wie 
Eiter  können  auch  Faserstofifexu- 
date  in  eine  käsige  Detritusmasse 
sich  umwandeln ,  welche  der  Re- 
sorption oft  lange  Widerstand 
leisten  und  nicht  selten  verkalken. 
Wie  die  freien  Exsudate,  so 
können  auch  entzündlich  infiltrirte 
Thcile,  die  abgestorben  sind,  der 
Resorption  grossen  Widerstand 
entgegensetzen  und  in  Folge  des- 
sen lange  Zeit  liegen  bleiben. .   Es 

betrifft  dies  namentlich  Gewebe,  wie  Knochen  und  Fascien,  welche  schwer 
aufzulösen  sind ,  doch  können  anch  weichere  Gewebe  resorptionsunfähig 
werden,  wenn  die  Nekrose  ihren  Ausgang  in  Verkäsung  und  Mumifica- 
tion  nimmt. 

Durch  das  ursprüngliche  Trauma  gesetzte  nekrotische  Herde,  Ex- 
sudate ,  oder  durch  den  Entzündungsprocess  abgetödtete  Gewebe  ge- 
hören dem  Organismus  nicht  mehr  an,  und  wirken  daher  wie  Fremd- 
körper, d.  h.  sie  erregen  und  unterhalten  eine  Entzündung  in  der 
Umgebung.     In  dieser  Beziehung  verhalten  sie  sich  ebenso  wie  anämische 


8': 


Fig.  54.  Eiterkör  perchen  in  fet- 
tiger Degeneration  und  Schrum- 
pfung, a  Eiterkörperchen  in  Kochsalzlösung. 
b  Eiterkörperchen  mit  Ac  behandelt.  ö, 
Granulationszelle  c  Geschrumpfte ,  c^  ge- 
schrumpfte und  verfettete  Eiterkörperchen.  d 
Eiterkörperchen  in  Verfettung  und  Zerfall. 
Vergr.  400. 


Fig.  55.  Schnitt  aus  einem  Degenerationsherd  des  Gehirns,  a  Blutgefäss 
mit  Blut  h  Media,  c  Adventitia  mit  Lymph.'^cheide.  d  Unveränderte  Gliazellen.  e  Ver- 
fettete Gliazellen.  ./  Zweikei  nige  Gliazellen.  g  Sclerotisch  aussehendes  Gewebe,  li  Eund- 
zellen.  A^  Rundzellen  mit  einzelnen  Fetttröpfchen,  ä^  Fettkörnchen- Kugeln.  Ag  Pig- 
mentkörnchen-Kugeln.    Osmiumpräparat.     Vergr.  200. 
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Nekrosen  und  hämorrhagische  Herde  oder  wie  Körper,  die  durch  irgend 
eine  Gewalt  von  aussen  in  den  Organismus  eingedrungen  sind. 

Kleine  feste  Körperchen ,  welche  chemisch  nicht  zu  intensiv  alte- 
rirend  auf  die  Umgebung  wirken,  wie  z.  E.  Kohlen-  oder  Kalk-  oder 
Eisenstaub  (der  durch  Inhalation  in  die  Lungenalveolen  und  von  da  in 
das  Lungengewebe  gelangt  ist),  ausgetretenes  in  Krümel  zerfallenes  Blut, 
verfettete  und  zerfallene  Exsudate  oder  Gewebe  erregen  nur  eine  gering- 
fügige Entzündung  und  werden  meist  bald  durch  Resorption  entfernt. 
Werden  sie  nicht  durch  den  Lymphstrom  abgeführt,  so  bemächtigen  sich 
ihrer  aus  den  Gefässen  ausgetretene  Wanderzellen  (Fig.  55  h  h^  h^  h^),  und 
zwar  in  der  W^eise,  dass  sie  dieselben  mit  ihrem  Protoplasma  umüiessen 

und  schliesslich  in   ihr 

Inneres  aufnehmen. 
Indem   sich   dieses    öf- 
ters wiederholt ,  bilden 
sich   körnchenhaltige 
Zellen,  die  man  je  nach 
ihrem  Inhalt  als  Fett- 
körnclien-Kiigelii  (Fi- 
gur 25^2),  Wutkörper- 
clienlialtigc  Zellen 
(Fig.  55  A3),  Piginent- 
körncheii-Kiigelii  (Fi- 
gur 56  c),    Staul)zel- 

Fig.    56.      Schnitt    ans    einer    Lymphdrüse,     deren  lOll  etC.  bezeichnet.     So 

Lymphbahnen      und      Lymphkolben     Pigment-  findet  man  Z.  B.  bei  Dc- 
körnchen-Kugeln     enthalten,      a    Lymphkolben.      b        generalionSZUStändeü 
1  rabekel     der    Lymphdruse.       c    Pigmentkornchen- Kugeln.  .         /-,    i  •  ,       . 

Vergr.  80.  im  Gehirn  constant 

Körnchen  und  Tröpf- 
chen haltige  Zellen  (Fig.  55  7^l  h.^),  die  dadurch  entstanden  sind,  dass 
Wanderzellen  die  Zerfallsproducte  der  Hirnsubstanz  in  sich  aufgenommen 
haben. 

Die  mit  den  Fremdkörpern  beladenen  Zellen  wandern  weiterhin  in 
die  Lymphbahnen  (Fig.  55  c),  werden  vom  Lymphstrome  weiter  fort- 
geführt und  gelangen  schliesslich  in  die  Lymphdrüsen,  wo  sie  zunächst 
angehalten  (Fig.  56  c),  gewissermaassen  abfiltrirt  werden.  In  den  Lymph- 
drüsen pflegt  der  grösste  Theil  der  Fremdkörper  liegen  zu  bleiben, 
doch  können  einzelne  oder  auch  zahlreiche  dieselben  passiren  und  zu 
den  nächsten  Lymphdrüsen  oder  ins  Blut  gelangen. 

Durch  den  eben  beschriebenen  Resorptionsmodus  kann  eine  grosse 
Masse  corpusculärer  Elemente  weggeschafft  werden.  Immerhin  ist  auch 
dieser  Resorptionsmodus  oft  nicht  zureichend ,  so  dass  ein  Theil  der 
Fremdkörper  ihm  widersteht.  Ein  anderer  Theil  bleibt  an  den  Ufern 
der  Lymphgefässe  liegen,  so  dass  Lymphgefässe,  durch  welche  pigmen- 
tirte  Körper  abgeführt  wurden,  oft  in  ihrem  ganzen  Verlaufe  von  Pig- 
mentablagerungen umgeben  sind.  Werden  irgendwo  Fremdkörper  in 
erheblicher  Menge  abgelagert,  so  können  sie  entzündliche  Gewebshypcr- 
plasie  hervorrufen.  Bei  sehr  reichlichen  Ablagerungen  können  Gewebs- 
erweichungen  eintreten,  welche  im  Laufe  der  Zeit  sich  mehr  und  mehr 
ausdehnen  und  schliesslich  auch  den  ursprünglichen  Ablagerungsstcllen 
benachbarte  Gewebe  in  Mitleidenschaft  ziehen.  Auf  diese  Weise  können, 
wie  Weigert  zuerst  gezeigt  hat,  mit  inhalirter  Kohle  imprägnirte  er- 
weichende peribronchiale   Lymphdrüsen    in   benachbarte   Venen   durch- 
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brechen  und  ihren  Inhalt  successive  dem  Blutstrom  beimischen.  Die 
Körnchenzellen  können  ihren  Inhalt  wieder  ausstossen,  doch  wird  der- 
selbe häufig  wieder  von  anderen  Zellen  aufgenommen. 

Der  eben  geschilderte  Resorptionsprocess  kommt  natürlich  nur 
dann  zur  vollen  Ausführung,  wenn  die  resorbirten  Fremdkörper  unlös- 
lich und  unzerstörbar  sind.  Lösliche  und  zerstörbare  Körper  (kohlen- 
saurer Kalk,  Fett,  Nervenmark)  werden  bald  früher  bald  später  in 
Lösung  übergeführt  und  durch  die  katalytisch  wirkenden  Kräfte  der 
Zellen  oder  durch  Sauerstoff  und  ungeformte  Fermente  zerstört. 

In  etwas  anderer  Weise  gestalten  sich  Resorptions-  und  Entzün- 
dungsvorgänge, wenn  die  Fremdkörper  eine  grössere  com- 
pacte Masse  bilden  und  der  Resorption  mehr  oder  minder  grossen 
Widerstand  entgegensetzen ,  wie  dies  z.  B.  bei  Ligaturfäden,  Drainage- 
röhren ,  Elfenbeinstiften  ,  Bleikugeln ,  nekrotischen  Knochen ,  massigen 
hämorrhagischen  Herden ,  Infarcten ,  Thromben,  geronnenen  oder  einge- 
dickten Exsudaten,  nekrotischen  käsigen  Herden  etc.  der  Fall  ist. 

In  den  Körpersäften  unlösliche  corpusculäre  Substanzen  mit  glatter 
Oberfläche  verursachen  nur  einen  sehr  geringen  Reiz,  und  es  kann 
danach  in  ihrer  Umgebung  jede  Gewebsveränderung  ausbleiben.  Haben 
Fremdkörper  durch  mechanische  oder  chemische  Einwirkung  auf  die 
Umgebung  einen  deletären  Einfluss,  so  stellt  sich  in  ihrer  Nachbarschaft 
eine  Entzündung  und  weiterhin  Granulations-  und  Bindegewebsneubil- 
dung  ein,  nnd  es  kann  auf  diese  Weise  eine  vollkommene  Abkapselung 
erfolgen.  Während  dies  geschieht  finden  beständig  Resorptionsver- 
suche  statt,  und  zwar  in  der  Weise,  dass  farblose  Blutkörperchen  der 
Oberfläche  der  Fremdkörper  sich  anlagern  und  wenn  möglich  auch  in 
dieselben  eindringen.  Werden  sie  hier  nicht  genügend  ernährt  so  gehen 
sie  durch  Verfettung  zu  Grunde.  Bei  hinlänglicher  Nahrungszufuhr 
entwickeln  sie  sich  weiter  zu  Bildungszellen ,  und  es  können  poröse 
Körper  verhältnissmässig  rasch  von  gefässhaltigem  Granulationsgewebe 
durchwachsen  werden.  Gleichzeitig  lagern  sich  auch  an  die  freien 
Flächen  des  eingeschlossenen  Körpers  grosse  ein-  und  mehrkernige 
Zellen,  d.  h.  vielkernige  Riesenzellen  an  und  unter  ihrem  Einfluss  werden 
auch  die  löslichen  und  zerstörbaren  Substanzen  aufgelöst. 

Zu  den  rasch  lösbaren  Substanzen  gehören  abgestorbene  Gewebs- 
stücke,  Blutergüsse,  Fibrinklumpen,  Catgutligaturen  etc. ;  Seidenligaturen, 
Wollfäden  oder  Planzenfasern  werden  dagegen  nur  langsam  resorbirt; 
Bleikugeln,  Nadeln  etc.  widerstehn  der  Auflösung. 

Eine  besondere  Modification  erfährt  der  Process,  wenn  der  Fremd- 
körper in  fester  Verbindung  mit  dem  betreffenden  Gewebe  steht,  d.  h. 
wenn  derselbe  durch  Absterben  eines  Gewebsabschnittes ,  z.  B.  eines 
Knochenstückes,  eines  Nierenstückes  etc.  entstanden  ist.  Unter  diesen 
Verhältnissen  bildet  sich  an  der  Grenze  von  Todtem  und  Lebendem 
eine  Entzündung,  welche  durch  Verflüssigung  und  Resorption  des  Ge- 
webes zur  Lösung  des  ersteren  von  letzterem  führt.  Man  nennt  diesen 
Process  eine  demarkireiide  Entzündung  und  das  losgetrennte  Stück 
bezeichnet  man  als  Sequester.  Nach  Resorption  des  letzten  bleibt  oft 
eine  narbige  Verdichtung  und  Schrumpfung  des  Gewebes  zurück,  doch 
verhalten  sich  hierin  die  einzelnen  Gewebe  sehr  verschieden. 

Die  feineren  Vorgänge  bei  der  Resorption  grösserer  Eremdkörper  hat 
zuerst  Langhaks  {Firch.  Ar  eh.  49.  Bd.)  genauer  beschrieben.  Er  verfolgte 
dieselben    experimentell,    indem    er   Blutextravasate   bei  Thieren    erzeugte. 
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Langhaks  fand  auch  bereits  die  Riesenzellen.  Heidenhain  sah  dieselben 
auf  Hollundermarkstückchen,  die  er  in  die  Bauchhöhle  von  Thieren  brachte 
(JT.  D.  Breslau  1872).  Ich  begegnete  den  grossen  Zellen  in  meinen  Plätt- 
cheu versuchen  (s.  §  88)  stets  an  der  Oberfläche  des  Glases.  Später  unter- 
suchte ich  ihr  Verhalten  auch  an  gekochten  Röhrenknochen  kleiner  Thiere, 
die  ich  in  die  Bauchhöhle  anderer  Thiere  brachte.  Ich  fand ,  dass  auch 
hier  das  Granulationsgewebo  im  Innern  sich  bildet  und  da,  wo  es  an  den 
Knochen  anstösst,  Resorptionszellen  in  Perm  ein-  bis  vielkerniger  grosser 
Zellen  entwickelt.  Seither  ist  der  Vorgang  von  mehreren  Autoren ,  na- 
mentlich von  Senftleben  {Firch.  Arch.  77.  Bd.)  und  Tillmanns  {Firch. 
Arch.  78.  Bd.)  eingehend  untersucht  und  constatirt  worden,  dass  gehärtete 
und  desinficirte  animalische  Gewebe  wie  Leber-,  Nieren-  und  Lungenstücke 
theils  resorbirt  werden ,  theils  einheilen  Rascher  als  gehärtete  Gewebs- 
stücke  werden  frische  Gewebe  resorbirt.  Wie  Hegae  (^Sainrnfung-  klinischer 
Fovli  ä^e  Nr.  109) ,  Rosenberger  {Pharmakol.  üulersuch.  v.  Bossbach  III, 
1882  und  Lün\^('.nbeck''s  Archiv  XXF.  Bd.)  und  E.  Fischer  (Z>.  Zeitschr.  f. 
Chir.  XFU)  gezeigt  haben ,  erfolgt  die  Resorption  am  raschesten  bei  Ge- 
weben, welche  ganz  frisch  einem  lebenden  Gewebe  entnommen  und  irgend 
wo  in  den  Körper  eingeführt  werden.  Die  entzündliche  Reaction  ist  dabei 
sehr  gering  und  mit  der  Beendigung  der  Resorption  vorübergehend.  Ueber 
das  Verhalten  des  Catgut  im  Organismus  hat  kürzlich  v.  Lesser  {J^irch. 
Arch.   95.   Bd.)  Mittheilungen  gemacht. 

Eine  besondere  Berücksichtigung  haben  die  Resorptionsprocesse  am 
Knochen  gefunden.  Die  feineren  Vorgänge  bei  denselben  sind  namentlich 
von  KöiLiKEK  (Z)/e  normale  Besorplion  des  Knochengewebes ,  Leipzig  1873) 
und  Wegnee  {Virch.  Arch.  56.  Bd)  eingehend  beschrieben.  Die  betref- 
fenden Autoren  und  nach  ihnen  Andere  haben  dieser  Resorption  eine  ganz 
besondere  Stellung  angewiesen.  Ich  habe  bereits  in  einer  Abhandlung  in 
Firch.  Arch.  73.  Bd.  versucht,  die  Knochenresorptionen  aus  ihrer  isolirten 
Stellung  herauszuheben  und  mit  den  übrigen  Resorptionsvorgängen  im  Kör- 
per in  eine  Linie  zu  stellen.  Ich  halte  auch  heute  noch  dafür,  dass  es 
statthaft  ist,  alle  Resorptionsprocesse  unter  demselben  Gesichtspunkte  zu 
betrachten.  Es  handelt  sich  in  allen  Eällen  um  einen  Vorgang,  durch 
welchen  sich  der  Organismus  eines  ihm  fremden  oder  fremd  gewordenen 
nutzlosen  Gewebes  entledigt.  Die  Bildung  von  Riesenzellen  ist  dabei  eine 
sehr  häufige  Erscheinung  und  es  ist  wohl  möglich,  dass  dieselben  die  bei 
der  Auflösung  des  Gewebes  in  Lösung  kommenden  Substanzen  in  sich  auf- 
nehmen. Die  Resorption  ist  indessen  nicht  ausschliesslich  an  ihr  Vor- 
handensein gebunden,  sondern  geht  auch  da  vor  sich,  wo  sie  fehlen.  Auf- 
fällig bleibt  indessen  ihr  häufiges  Auftreten  an  der  Oberfläche  von  festen 
Körpern.  Man  darf  sich  vielleicht  vorstellen,  dass  das  Aufliegen  einer 
Zelle  auf  einem  Fremdkörper  den  Process  der  Zelltheilung  hintanhält, 
ohne  die  Kerntheilung  zu  behindern. 

Das  Fremdkörper  einheilen  können,  ist  schon  lange  bekannt.  Genauere 
histologische  Details  über  den  Process  finden  sich  in  den  citirten  Arbeiten. 
Kürzlich  hat  auch  Hallwachs  {Langenbeck^ s  Archiv  XXIF.  Bd.  Mittheilungen 
darüber  gemacht. 

Metschnikow,  der  sich  in  neuester  Zeit  vielfach  mit  Untersuchungen 
über  die  Aufnahme  von  kleinen  Fremdkörpern  durch  Zellen  des  Mesoderm 
beschäftigt  und  den  Einfluss  der  Letzteren  auf  Erstere  studirt  hat,  hat  den 
fressenden  Zellen  den  Namen  Phagocyten  beigelegt.  Seine  Untersuchungen 
bestätigen  die  seit  Langem  bekannten  Erfahrungen  auf  pathologischem  Gebiete 
und  zeigen,  dass  auch  bei  wirbellosen  Thieren  mesodermale  Zellen,  welche 
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kleine  Körper  in  sich  aufnelimcu,  eine  wichtige  Kolle  spielen.  Es  sind 
ferner  auch  mesodermale  Zellen ,  welche  bei  physiologischem  Schwund  von 
Organen ,  z.  B.  bei  Schwund  dos  Froschlarvcnschwaiizes  die  zu  Grunde 
gehenden  Zellen  oder  deren  Bestandtheiie  in  sich  aufnehmen  und  fortschaffen. 
Lileralur  über  Resorplion  kleiner  Freimlhöri/cr :  Ziegler,  E/pcr.  Unters, 
über  die  Her  kauf l  der  Tuherlielemenle,  U'Urzbur^  187  ö;  Viechow,  Cellular- 
putfi()lop;ie  ir.  Auß.  p.  221;  Ponfick,  Firch.  yirc/i.  48.  Bd.;  Ruppkkt,  ib. 
48.  Bd. ;  Slavjansky,  ib.  72.  Bd. ;  Rindpleisoh,  Experimenlulsludien  über 
die  Histologie  des  Blutes  1863 ;  Oeth,  Firch.  Jrcli.  56.  Bd. ;  Bizzozeeo, 
Med.  Jahrb.  1872;  Metschnikoff,  Ünlersucli.  über  die  iiitracellulare  Fer- 
dauung,  Wien  1883  und  Biolog.  Centralbl.  III,  Firch.  Ar  eh.  96.  u.  97.  Bd. 
und  Fortschritte  der  Med.   II  pg.  358;  Kollmann,  Reeueil  zool.  Suisse  I  1884. 

§  91.  Gerathen  in  den  Geweben  liegende  todte  orgaiiisclie  Sul)- 
staiizen  durch  Verunreinigung  mit  Mikroorganismen  in  faulig'C  Zer- 
setzung, oder  wirkt  die  Schädlichkeit,  welche  die  Nekrose  verursachte, 
zugleich  auch  heftig  alterirend  auf  die  Umgebung,  so  stellt  sich  eine 
Entzündung  ein,  welche  nach  der  Beschaffenheit  des  Exsudats  und  den 
Veränderungen,  welche  das  entzündete  Gewebe  erleidet,  zu  den  eitrigen 
oder  zu  den  putriden  und  hämorrhagischen  Entzündungen  gezählt  wer- 
den muss.  Bei  ersteren  erfolgt  eine  bald  langsame  bald  schnelle  Auf- 
lösung (Vereiterun  g\  bei  letzteren  kommt  es  zu  rascher  Abtödtung 
und  nachheriger  Verflüssigung  der  Gewebe.  In  beiden  Fällen 
bilden  sich  Gewebshöhlen ,  welche  gelben  oder  aber  hämorrhagischen, 
oder  fauligen  und  missfarbigen  mit  brandigen  Gewebsfetzen  vermischten 
Eiter  enthalten  und  welche  man  als  Abscesse  bezeichnet.  Es  führt 
somit  der  Process  zu  dem  nämlichen  Resultat,  wie  Entzündungsprocesse 
(§  84),  welche,  ohne  vorerst  ausgedehntere  Nekrosen  zu  verursachen,  zu 
einer  eitrigen  Gewebsinfiltration  mit  nachheriger  Vereiterung  des  Ge- 
webes fortschreiten. 

Erfolgt  die  Bildung  eines  Abscesses  rasch  und  ist  damit  eine  Er- 
wärmung des  Theiles  durch  starken  Blutzufluss  verbunden,  so  wird  er 
als  hei  SS,  erfolgt  sie  langsam  und  ohne  erhebliche  Hyperämie  als 
kalt  bezeichnet.  Bildet  sich  ein  Abscess  irgendwo  primär,  so  nennt 
man  ihn  einen  idiopathischen,  entsteht  von  letzterem  aus  durch 
Weitertransport  des  Entzündungserregers  auf  dem  Blutwege  ein  neuer 
Abscess  an  einer  entfernten  Stelle,  so  bezeichnet  man  ihn  als  einen 
m  etastatischen. 

Die  Wand  eines  Abscesses  ist  zuerst  fetzig.  Späterhin  kann  sich 
an  der  Grenze  des  lebenden  Gewebes  eine  Membran  aus  Granulations- 
und Narbengewebe  bilden.  Da  dieselbe  häufig  auch  weiterhin  noch 
Eiter  secernirt,  wird  sie  als  pyogene  Membran  bezeichnet. 

Kleinere  Abscesse  können  untereinander  zu  grösseren  verschmelzen. 
Senkt  sich  der  Eiter  in  der  Richtung  des  geringsten  Widerstandes,  so 
entstehen  Senkungsabscesse  oder  Congestionsabscess  e. 

Bricht  ein  Abscess  irgendwohin  z.  B.  nach  aussen  durch  und  fährt 
er  danach  fort  Eiter  zu  produciren,  so  bildet  sich  ein  Canal,  welcher 
sich  ebenfalls  mit  einer  Granulationsmembran  auskleidet  und  als  Fistel- 
gang bezeichnet  wird. 

Heilung  eines  Abscesses  kommt  nach  Entleerung  oder  Re- 
sorption des  Eiters  durch  narbige  Verwachsung  der  Abscessmembranen 
zu  Stande.  In  un eröffneten  Abscessen  kann  eine  Eindickung  und  Ver- 
kalkung des  Eiters  sich  einstellen. 
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Ist  an  irgend  einer  Oberfläche  durch  Nekrose  oder  Vereiterung  ein 
Gewebsdefect  entstanden,  so  bezeichnet  man  dies  als  eine  Ulceration 
oder  ein  Geschwür.  Unter  geeigneten  Bedingungen  kann  dasselbe 
durch  Bildung  von  Granulationen  und  durch  regenerative  Gewebswuche- 
rung heilen.  Nicht  selten  indessen  secerniren  Geschwüre  andauernd 
Eiter,  vergrössern  sich  durch  Zerfall  des  angrenzenden  entzündlich 
infiltrirten  oder  mit  Granulationen  besetzten  Gewebes  und  werden  da- 
durch zu  fressenden  Geschwüren.  £s  geschieht  dies  namentlich 
dann,  wenn  die  Geschwürsbildung  durch  mycotische  Infection  verursacht 
ist,  oder  wenn  Störungen  der  Circulation,  namentlich  Stauungen  für 
die  Heilung  ungünstige  Verhältnisse  bieten. 

Geht  die  Vergrösserung  eines  Geschwüres  in  der  Weise  vor  sich, 
dass  die  Ulceration  an  einer  Stelle  fortschreitet,  während  an  einer  an- 
deren Heilung  eintritt,  so  bezeichnet  man  es  als  ein  serpiginös  es. 
Brandige  oder  gangränöse  und  diphthe ritische  Geschwüre 
nennt  man  solche,  bei  welchen  das  im  Grunde  und  am  Rande  befind- 
liche Granulationsgewebe  durch  brandigen  Zerfall  oder  durch  nekro- 
tische grauweisse  Verschorfung  zu  Grunde  geht. 

Entwickeln  sich  in  einem  Geschwüre  Granulationen  in  besonders 
üppiger  Weise,  so  wird  es  als  Ulcus  elevatum  hypert rophicum 
bezeichnet,  ein  Geschwür  mit  derbem  schwieligem  speckigem  Rand  und 
Grund  als  Ulcus  callosum  s.  indolens  s.  atonicum. 


IV.    Die  nichtinfectiösen  und  die  infeetiösen  Grranulations- 
gescliwülste  oder  Grranulome. 

1.    Allgemeines  über  G  ranulationsgeschwülste. 

§  92.  Die  Granulationen ,  welche  sich  bei  Heilung  von  klafienden 
Wunden  oder  Geschwüren  bilden,  gehen  in  der  Regel  über  eine  gewisse 
Grösse  nicht  hinaus ,  indem  der  Entwickelung  von  Fibroblasten  und 
jungen  Gelassen  sehr  bald  eine  Bindegewebsbildung  nachfolgt. 

Unter  verschiedenen  Umständen  kann  es  indessen  vorkommen,  dass 
dieser  Gang  des  Wundheilungsprocesses  gestört  wird  und  dass  in  Folge 
dessen  die  Granulationen  in  abnormer  Ueppigkeit  sich  entwickeln,  so 
dass  mehr  oder  weniger  umfangreiche  weiche  grauröthliche  oder  rothe 
Wucherungen  entstehen,  aus  denen  sich  auch  im  Uebermaass  Bindege- 
webe entwickelt.  So  lange  sich  dieselben  noch  in  gewissen  Schranken 
halten  und  vom  Charakter  gesunder  Granulationen  nicht  zu  weit  ent- 
fernen, werden  sie  als  Caro  luxurians  oder  als  fimgöse  Grraimla- 
tionen  bezeichnet.  Ueberschreiten  sie  dagegen  in  ihrem  Wachsthum 
eine  gewisse  Grösse  und  bilden  sich  dabei  geschwulstartige  zellig  fibröse 
Producte,  so  werden  sie  den  Granulomen  zugezählt. 

Fungöse  Granulationen  und  Granulome  entstehen  am  häufigsten 
dann,  wenn  die  Entzündung  durch  Mikroorganismen  hervorgerufen  wird 
und  die  ständige  Anwesenheit  derselben  andauernd  einen  Reiz  auf  die 
Gewebe  ausübt  (s.  §  93),  allein  sie  können  auch  vorkommen,  ohne  dass 
organisirte  Krankheitserreger  die  Entzündung  veranlassen  und  zwar 
zunächst  dann,  wenn  andere  Schädlichkeiten  dauerd  auf  das  entzündete 
Gewebe  einwirken.  So  können  z.  B.  die  bei  Entzündungen  der  Haut 
an  die  Oberfläche  gelangenden  Exsudatmassen,  sowie  Verunreinigungen 
durch  Staub  etc.  einen  chronischen  Entzündungsreiz  unterhalten  (s.  Ekzem) 
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und  so  granulöse  oder  papillöse  Wucherungen  (Fig.  50)  hervorrufen.  Ebenso 
kann  auch  ein  chronischer  Katarrh  des  Uterus  zu  papillösen  Wuche- 
rungen am  Orificium  uteri  führen.  Aehnliche  Bildungen  kommen  ferner 
auch  sehr  häufig  in  der  Umgebung  des  Anus,  der  Harnröhre  des  Mannes 
und  des  Scheideneinganges  des  Weibes  vor,  wenn  Entzündungen  der 
angrenzenden  Schleimhäute  andauernd  einen  Reiz  unterhalten. 

Nicht  selten  indessen  treten  Granulationswucherungen  auch  nach 
verhältnissmässig  sehr  geringfügigen  Gewebsläsionen  auf,  bei  welchen 
von  einer  andauernden  Reizwirkung  auf  das  Gewebe  nichts  zu  bemerken 
ist  und  gerade  die  am  meisten  an  Geschwülste  erinnernden  Granulome 
zeigen  oft  eine  solche  Genese.  Es  gilt  dies  namentlich  für  manche 
Granulome  der  Haut ,  welche  nach  kleinen  Verletzungen  besonders  im 
Gesicht  sich  entwickeln  und  im  Laufe  weniger  Wochen  zu  schwammartig 
über  die  Oberfläche  sich  erhebenden  weichen  Tumoren  von  mehreren 
Centimetern  Breitendurchmesser  und  1 — 2  Ctm.  Höhe  heranwachsen 
können. 

In  anderen  Fällen  entstehen  sie  auch  nach  grösseren  Verletzungen 
und  können  alsdann  wuchernde  weiche  Gewebsmassen  bilden,  die  an 
maligne  Markschwämme  erinnern. 

Die  Granulome  zeigen  meist  eine  höckerige  Oberfläche  und  einen 
papillösen  Bau.  Offenbar  beruht  ihr  mächtiges  Auswachsen  wesent- 
lich auf  stetig  sich  wiederholender  Neubildung  von  Blutgefässen,  welche 
dabei  sich  verzweigen  und  so  zum  Grundstock  für  ein  ganzes  System 
verzweigter  Papillen  werden.  Ein  grosser  Theil  der  Granulome  sind 
danach  zugleich  auch  entzündliche  Papillome.  Bei  starker 
Verzweigung  der  Papillen  kann  der  prominente  Theil  der  Wucherung 
an  Durchmesser  die  Basis  weit  übertreffen. 

Die  nicht  infectiösen  Granulome  bestehen  in  ihrer  reinsten  Form 
aus  Granulationsgewebe,  dessen  Oberfläche,  sofern  sie  sich  nicht  auf 
epithelfreiem  Boden  entwickeln ,  meist  niiit  Epithel  dedeckt  ist  Nach 
längerem  Bestand  wandelt  sich  ein  Theil  des  Gewebes  in  fibröses  Ge- 
webe um,  so  dass  der  ursprüngliche  Character  verwischt  wird. 

Literatur:  Virchow  ,  Die  krank/).  Geschwülste  III,  1865:  Petersen, 
Deutsche  Med.   IVochenschr.  1883;    Naethee,    Deutsch.  Arch.  f.  klin.    Med. 

xxxin. 

§  93.  Ungleich  häufiger  als  die  eben  beschriebenen  Granulome 
sind  jene,  welche  durch  specifische  Gifte  verursacht  werden  und  welche 
daher  als  infectiöse  Crraniilationsgescliwülste  bezeichnet  werden. 
Sie  schliessen  sich  in  ihrer  Entwickelung  an  die  nicht  infectiösen  an, 
sind  aber  gegenüber  den  letzteren  dadurch  ausgezeichnet,  dass  nur 
selten  das  Stadium  der  Fibroblastenbildung  überschritten  und  aus  dem 
Granulationsgewebe  Bindegewebe  gebildet  wird.  Meistens  ist  mit  der 
Entwickelung  grosser  Bildungszellen  die  Gewebebildung  abgeschlossen 
und  die  Neubildung  geht  wieder  zu  Grunde.  Nicht  selten  wird  nicht 
einmal  dieses  Stadium  erreicht,  es  häufen  sich  nur  aus  den  Gefässen 
auswandernde  Bindezellen  an,  welche  absterben  und  zerfallen.  Die  Ge- 
fässneubildung  ist  mei^t  eine  mangelhafte  und  bleibt  innerhalb  des 
eigentlichen  Granulomes  grossentheils  ganz  aus. 

Die  infectiösen  Granulationsgeschwülste  sind  alle  local  progressiv, 
d.  h.  die  Granulationsbildung  verbreitet  sich  von  einem  Puncte  aus 
centrifugal   in   die  Nachbarschaft.     Gleichzeitig   damit   findet  meistens 
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ein  Zerfall  des  centralen,  also  ältesten  Theiles  der  entzündlichen  N"eu- 
bildung  statt.  Weiterhin  erkrankt  auch  das  Lymphgefässsystem,  wobei 
innerhalb  desselben  ebenfalls  Granulationsherde  auftreten.  Von  den 
Lymphbahnen  aus  kann  der  Entzündungserreger  in  die  Blutbahn  ge- 
langen und  sich  innerhalb  derselben  auf  entfernte  Organe  verbreiten. 
Nicht  selten  werden  auch  die  Gefässwände  durchbrochen ,  worauf  der 
Entzündungserreger  direct  dem  Blute  sich  beimischt. 

Bei  der  Mehrzahl  der  infectiösen  Granulationsgeschwülste  ist  ferner 
nicht  nur  eine  Weiterverbreituug  innerhalb  ein-  und  desselben  Organis- 
mus möglich,  sondern  es  lässt  sich  die  Erkrankung  auch  von  einem 
Individuum  auf  das  andere  übertragen,  ist  inoculabel.  Impft  man  mit 
den  Entzündungsproducten  des  einen  Individuums  ein  zweites,  so  ent- 
steht bei  dem  letzteren  eine  Krankheit,  die  nach  ihrem  Verlauf  der 
Krankheit  des  ersteren  durchaus  ähnlich  ist  und  auch  anatomisch  wieder 
dieselben  Entzündungsproducte  liefert. 

Zu  der  Gruppe  der  infectiösen  Granulationsgeschwülste  gehören 
die  geschwulstartigen  Producte  der  Tuberculose,  der  Syphilis,  der  Lepra, 
des  Rotzes  und  der  Actinomycose.  Ihre  Entstehung  verdanken  alle 
diese  Krankheiten  dem  Eindringen  eines  aus  der  Aussenwelt  oder  aus 
dem  Körper  eines  anderen  Individuums  stammenden  Giftes,  wahrschein- 
lich pflanzlicher  Parasiten.  Bei  Lepra  (Armauer  Hansen,  Neisser), 
Tuberculose  (Koch),  Rotz  (Löfpler,  Schütz,  Bouchard,  Capitan, 
Charrin,  ISRAJiL,  Wassiliefp)  sind  Bacillen,  bei  der  Actinomycose 
ein  Spaltpilz,  welcher  wahrscheinlich  zu  der  Gattung  Cladothrix  (Bos- 
tröm)  gehört,  die  Ursache.  In  syphilitischen  Entzündungsproducten  hat 
vor  Kurzem  Lustgarten  einen  Bacillus  gefunden ,  welcher  möglicher 
Weise  die  Ursache  der  Syphilis  ist. 

Die  Yereinigung  der  oben  genannten  Affeotionen  unter  dem  Namen 
Granulationsgeschwülste  stammt  von  Yiechow  (vergl.  Yiechow,  Die  krank- 
haften Gesckivülste  II.  Bd.)  ,  welcher  zuerst  ihre  anatomischen  Charactere 
scharf  kennzeichnete.  Vikchow  hob  auch  schon  als  characteristisch  hervor, 
dass  die  Entwickelung  derselben  gewöhnlich  nicht  über  das  Stadium  der 
Granulationsbildung  hinauszugehen  pflege,  dass  das  Gewebe  einen  transi- 
torischen  Character  trage,  dass  Ulceration  der  regelmässige  Schluss  seiner 
Existenz  sei.  Ferner  betonte  er  ihre  nahe  Beziehung  zu  den  Entzündungs- 
processen.  In  Rücksicht  auf  den  infectiösen  Character  hat  Klees  {Prager 
yierteljahrsschr.  126.  Bd.)  für  diese  Bildungen  den  Namen  Infeetionsge- 
schwülste  vorgeschlagen,  und  Cohnheim  diese  Bezeichnung  adoptirt.  Mei- 
nes Erachtens  genügt  weder  die  eine,  noch  die  andere  Benennung  voll- 
kommen Nach  der  ViKCHOw'schen  Bezeichnung  wird  der  rnfectiosität  keine 
Eeohnung  getragen,  und  der  von  Klebs  gewählte  Name  nimmt  keine  Rück- 
sicht auf  den  Bau  der  Geschwülste.  Da  es  durchaus  nicht  sicher  ist,  dass 
nicht  auch  andere  Neubildungen  durch  Infection  entstehen ,  so  ist  eine 
nähere  Bezeichnung  der  hier  in  Betracht  kommenden  Geschwülste  noth- 
wendig.  Auch  die  BiNDFLEiscH'sche  Bezeichnung  als  specifische  Entzün- 
dung ist  ungenau ,  da  man  zu  den  specifischen  Entzündungen  mit  ebenso 
viel  Recht  eine  ganze  Reihe  anderer  Processe ,  z.  B.  Erysipel ,  pyämische 
Herde,  die  Pocken  etc.  zählen  könnte.  Ich  habe  sie  deshalb  ,, infectiöse 
Granulationsgeschwülste"  genannt,  weil  damit  sowohl  dem  anatomischen 
Bau,  als  den  klinischen  Eigenthümliehkeiten  der  betreffenden  Processe  Rech- 
Bung  getragen  wird. 
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2.     Die  einzelnen  Formen  der  infectiösen  Granulations- 
geschwülste. 

a.     Die  Granulationsbildungen  bei  Tuberculose. 

§  94.  Die  Tulberciilosc  ist  eine  Krankheit,  welche  durch  eine  Iii- 
fection  des  Körpers  mit  einem  Spaltpilz  entsteht  und  anatomisch 
durch  die  Bildung  knötchenförmiger  zelliger  Herde,  welche  als  Tiil)er- 
kel  bezeichnet  werden,  charakterisirt  ist. 

Der  Spaltpilz,  dessen  Vermehrung  im  Körper  die  Tuberculose  ver- 
ursacht, ist  ein  kleines  Stäbchen  (Fig.  .57),  ein  Bacillus,   dessen  Länge 
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Fig.  57.  Tuberkelbacillen.  Auf  einem  Deckgläschen  in  diinnei'  Lage  einge- 
trocknetes, mit  Fuchsin  und  Methylviolett  gefärV)tes  Sputum  eines  an  Lungentuberculose 
leidenden  Mannes.      Vergr.   400. 

etwa  zwei  Drittel  des  Breitendurchmessers  eines  rothen  Blutkörper- 
chens beträgt,  der  sich  durch  Quertheilung  vermehrt  und  in  seinem 
Innern  eine  ovale  Spore  bilden  kann,  welche  unter  geeigneten  Bedin- 
gungen wieder  zu  einem  Stäbchen  auswächst  (vergl.  den  Abschnitt  über 
die  Spaltpilze).  In  den  menschlichen  Organismus  gelangen  die  Bacillen 
oder  deren  Sporen  aus  der  Aussen  weit,  und  zwar  entweder  mit  der  Ath- 
mungsluft  oder  mit  den  eingenommenen  Nahrungsmitteln  oder  durch 
eine  zufällige  Verunreinigung  der  der  Aussenwelt  zugänglichen  Schleim- 
häute oder  von  verletzten  Stellen  der  äusseren  Haut  aus.  In  die  Aussen- 
welt gelangt  der  Bacillus  durch  das  Sputum  und  die  Excretionen  an  Tu- 
berculose erkrankter  Menschen  oder  Thiere  oder  durch  den  Zerfall  an 
Tuberculose  erkrankter  Körpertheile.  Gelangen  die  Bacillen  in  irgend 
einem  Gewebe  des  menschlichen  Körpers  zur  Entwickelung  und  zur 
Vermehrung,  so  führen  sie  durch  eine  Reihe  von  Veränderungen  zu  der 
Bildung  zelliger  Knötchen  oder  Tuberkel,  welche  gefässlos 
bleiben  und  auf  einer  gewissen  Stufe  der  Entwickelung  angelangt,  wie- 
der absterben. 

Nach  Untersuchungen  von  Baumgaeten  kann  die  erste  Folge  der 
Bacillenentwickelung  in  einem  Gewebe  eine  Wucherung  der  fixen  Ge- 
webszellen sein,  welche  durch  Karyomitosen  eingeleitet  wird  und  zur 
Bildung  protoplasmatischer  epithelähnlicher  Zellen  führt,  welche  ge- 
wöhnlich als  epitheloide  Zellen  (Fig.  58  &)  bezeichnet  werden.  In- 
dem sich  der  Process  der  Zelltheilung  vielfach  wiederholt,  entstehen 
Haufen   epitheloider  Zellen ,   welche   am  Orte   der  Bacillenvermehrung 
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knötchenförmige  Herde 
bilden,  in  denen  die  Ba- 
cillen theils  zwischen  den 
Zellen,  theils  in  den  Zel- 
len selbst  (Fig.  59)  liegen. 
Durch  die  Wucherung 
der  Zellen  wird  das  bin- 
degewebige Stroma  des  al- 
ten Gewebes  mehr  und 
mehr  auseinander  ge- 
drängt, zum  Theil  auch 
aufgelöst,  so  dass  die 
einzelnen  Zellen  nur  noch 
durch    spärliche    Fasern 

von  einander  getrennt 
werden,  deren  Anordnung 
im  Allgemeinen  eine  netz- 
förmige ist  und  die  da- 
,,.     ro     rr   1,     ,    1  •       e       ■■        n        nach  auch   als  Reticu- 

Fig.   58.      Tuberkel    aus    einer    fungosenGra-    ^  Ti^ii 

nulation  des  Knochens,     a  RiesenzeUen.     i  Epitheloide    lUm       ÜeS      lUDerKelS 
ZeUen.    c  Lymphoide  ZeUen.    Anilinbraunpräparat.    Vergr.    bezeichnet    WerdcU. 

250.  Die  wuchernden  Zellen 

sind  zum  grössten  Theil 
ein  oder  zweikernig,  doch  treten  beim  Menschen  meistens  auch  mehr- 
und  vielkernige  Zellen,  Riesenzellen  (Fig.  58  a  und  Fig.  59  c) 
auf,  welche  oft  eine  sehr  bedeutende  Menge  von  grossen  ovalen  bläschen- 
förmigen Kernen,  häufig  auch  Bacillen  (Fig.  59  c)  einschliessen. 

Trotz  dieser  üppigen  Zellwucherung,  welche  sowohl  die  Bindege- 
webszellen, als  auch  die  Zellen  der  im  Erkrankungsgebiete  liegenden 
Gefässwandzellen ,  sowie  auch  allfällig  vorhandene  Epithelzellen  be- 
trifft, kommt  es  innerhalb  der  Knötchen  gewöhnlich  nicht  zur  Bildung 
neuer  Capillaren. 

Der  auf  der  Höhe  seiner  Entwickelung  angelangte  grosszellige  Herd 
kann  durch  eine  dichte  Zusammenlagerung  der  an  der  Peripherie  ge- 
legenen Zellen  ziemlich  scharf  gegen  die  Umgebung  abgegrenzt  sein. 

Zu  der  durch  die  Anwesenheit  der  sich  vermehrenden  Bacillen  an- 
geregten Zellwucherung  gesellt  sich  früher  oder  später  eine  entzünd- 
liche Alteration  der  im  Erkrankungsbezirke  gelegenen  Gefässe,  der  zu- 
folge sich  eine  Emigration  farbloser  Blutkörperchen  ein- 
steilt. 

Nach  Beobachtungen  von  Baumgarten  scheint  die  Zeit,  in  welcher 
die  Emigration  von  Zellen  beginnt,  je  nach  der  Art  der  Invasion  der 
Bacillen,  wahrscheinlich  auch  je  nach  Beschaffenheit  des  inficirten  Ge- 
webes eine  verschiedene  zu  sein  und  tritt  dann  am  frühesten  ein,  wenn 
gleichzeitig  das  Gewebe  durch  irgend  welche  andere  Schädlichkeiten, 
z.B.  durch  ein  Trauma  verletzt  wird.  Hat  sich  bereits  durch  Wuche- 
rung ein  grosszelliges  Knötchen  gebildet,  so  führt  die  zellige  Emigration 
zunächst  zu  einer  Ansammlung  von  kleinen  Rundzellen  an  der  Peri- 
pherie desselben  (Fig.  59  h) ,  und  weiterhin  zu  einer  Durchsetzung  des- 
selben mit  Rundzellen,  welche  so  bedeutend  werden  kann,  dass  die 
grossen  Zellen  ganz  verdeckt  werden.  Aus  dem  grosszelligen  wird  da- 
durch ein  kleinzelliger  oder  lymphoider  Tuberkel.  Tritt  die 
Emigration  an  Zellen  sehr  frühe  ein,  so  erhält  der  Tuberkel  von  vorn- 
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herein  den  Charakter  eines  kleinzelligen  Herdes  und  es  kann 
die  Wucherung  der  Zellen  gegenüber  der  Emigration  so  zurücktreten, 
dass  man  bei  der  Entwickelung  des  Tuberkels  zu  keiner  Zeit  ein  gross- 
zelliges ,  sondern  stets  nur  ein  kleinzelliges  Knötchen  vorfindet.  Wie 
weit  letzteres  secundär  durch  eine  Entwickelung  grosser  ein-  und  mehr- 
kerniger Zellen  mit  epitheloidem  Charakter  sich  in  ein  grosszelliges 
Knötchen  umbilden  kann,  bleibt  noch  näher  zu  untersuchen. 

Bis  in  die  letzte  Zeit  war  die  Ansicht,  dass  letzteres  sehr  häufig 
geschieht  und  dem  gewöhnlichen  Gang  der  Tuberkelentwickelung  ent- 
spricht, die  herrschende,  doch  machen  die  neuesten  Untersuchungen 
von  Baumgaeten  die  Richtigkeit  derselben  zweifelhaft. 

Der  auf  der  Höhe  seiner  Ent- 
wickelung angelangte  Tuberkel  bildet  '^:-.'"^^^^^^^%;^^ 
ein  kleines  grau  durchscheinendes  zel-       a,  ^^ '  ^' "   '^v^l 
liges   Knötchen   bis   zu   der  Grösse                             ,  -  -fi^Si'^ 
eines  Hirsekorns,  in  dessen  Gewebe                                       "      ''^'§w 
mehr  oder  minder  zahlreiche  Bacil-  '""'^^ 
len  eingeschlossen  sind.    Hat  er  eine       ß                       i  \  c 
gewisse  Grösse  erreicht,  so  pflegen 

sich  im  Centrum  r  e  g  r  e  s  s  i  v  e  V  e  r-  '^ 

ander ungen    einzustellen,    denen  l.  ^ 

zufolge  die  Zellen  untergehen.     Am       ^  ^^^--^>^3>^ßi^-^'ifg^-l 

frühesten   gehen   die  kleinen   Rund-  ' '  '^"'^^^^»ä^^"<^^*' 

Zellen  zu  Grunde,   deren  Kerne  da-  t^«-      ^n      ^        i, 

1     .  1  PI  1     ..   1     1  Fie,     59.       Gewebe    aus    einem 

bei     schrumpfen    oder    zerbröckeln     theiiweise  verkästen  i,uberkuiö- 

Und    sich    auflösen.       W^eiterhin    Ster-  sen   Herd  mit  Bacillen,      a  körnige, 

ben  auch    die  grossen  Zellen  ab,    wer-  «i   schollige  Käsemassen.     5  zeUig  fibröses 

den    blaSS    und    homogen,     verlieren  ^'^f,^'      '   Kiesenzeile    mit    Bacillen,     d 

.-,            TT-                 1             T°               1..  Baculenschwarme    m  zelligem  Gewebe,     e 

ihren  Kern   und   werden   zu   glänzen-  Bacillenschwärme  in  nekrotischem  Gewebe. 

den    hyalinen    Schollen    (Fig.  59    a^).  /  in  ZeUen  eingeschlossene  Baclllenhaufen. 

Schliesslich     kann     das     ganze     Zell-  ^^'t  Fuchsin    und  Anillnblau  behand.  ,    in 

gewebe    zu    einer   gleichmäSSig    hya-  Canadabalsam  eingeschl.  Präp.    Vergr.  200. 

linen    oder   zu    einer    aus    hyalinen 

Schollen  zusammengesetzten  oder  auch  zu  einer  körnigen  Masse  werden, 
welche  mehr  oder  minder  reichlich  Fettkörnchen  enthält.  Der  Tuberkel 
verliert  dabei  seine  grau  durchscheinende  Beschaffenheit,  wird  undurch- 
sichtig gelblich  weiss,  eine  Veränderung,  welche  man  als  Verkäsung 
des  Tuberkels  bezeichnet. 

Der  Begriff  Tuberkel  (tuberculum)  wurde  früher  für  alle  möglichen 
Knoten  angewendet.  Baillie  (1794)  und  Bayle  (1810)  haben  zuerst  auf 
die  grauen  miliaren  Knötchen  aufmerksam  gemacht,  die  wir  jetzt  Tuberkel 
nennen.  Aber  schon  Batle  übertrug  die  Bezeichnung  auch  auf  andere 
Lungenveränderungen.  Lännec  legte  den  Hauptwerth  auf  die  käsige  Masse, 
wie  er  sie  in  phthisischen  Lungen  fand.  Grössere  käsige  Knoten  und  lo- 
buläre käsige  Infiltrationen  bezeichnete  er  ebenfalls  als  tuberculös.  Die 
Knoten  nannte  er  Tuberkel,  die  diffuse  Infiltration  tuberculöse  Infiltration, 
die  grauen  Knötchen,  d.  h.  die  ächten  Tuberkel  Grauulations  miliaires. 
Dadurch  wurde  das  Käsige  das  Hauptcharacteristicum  der  Tuberculöse,  die 
Yerkäsung  wurde  als  Tuberculisation  bezeichnet.  Yiechow  hat  dieser  An- 
schauung gegenüber  gezeigt,  dass  Käsemassen  auf  mannigfaltige  Weise  ent- 
stehen können  und  daher  sehr  verschiedene  Bedeutung  haben.  Als  ana- 
tomische Grundlage  der  Tuberculöse    stellte  er    den    zelligen  Tuberkel  auf. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  path.  Anat.    4.  Aufl.  \  \ 
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Vergl.  ViBCHOW,   Die  krankh.   Geschwülste  III  1865,   sowie  Waldenbtjeg,  Die 
T übereil  lose,    Berlin   1869. 

Den  Riesenzellen  des  Tuberkels  hat  zuerst  Langhans  {Firch.  Arch. 
42.  Bd.)  besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt  und  ihre  Formen  genauer 
beschrieben.  Schüppel  {^(J/itersuchiingen  über  die  Lyinptidrüsentuberculose, 
Tübingen  1871)  hat  das  constante  Yorkommen  der  Eiesenzellen  hervorge- 
hoben und  von  ihrer  Anwesenheit  die  Diagnose  der  Tuberculose  abhängig 
gemacht.  Auch  Köster  {Vireh.  Arch.  48.  Bd.)  ,  Buhl  {Die  Lungenentzün- 
dung, München  1872),  Rindfleisch  (^Lehrbuch  der  Gewebelehre  und  v.  Ziems- 
sen's  Handb.  der  .spec.  Pathol.  F.  Bd.)  haben  ihre  Wichtigkeit  für  die  Dia- 
gnose des  Tuberkels  betont.  Letzterer  hat  geradezu  die  grosszellige  Be- 
schaffenheit eines  Entzündungsherdes  als  etwas  für  die  Tuberculose  und 
Scrofulose  Characteristisches  erklärt.  Den  zweiten  Bestandtheil  des  Tuberkels, 
das  Reticulum ,  haben  besonders  ScHtJppEL  (1  c.)  und  Wagner  {Das  tuber- 
kelähnliche Lymphadenom ,  Leipzig  1871)  genauer  untersucht.  Entgegen 
der  Ansicht  von  Schüppel,  Buhl,  Kösxer,  Rindfleisch  hat  Hering  [Studien 
über  Tuberculose,  Berlin  1873)  die  specifische  Bedeutung  der  Riesenzellen 
und  der  epitheloiden  Zellen  bestritten  und  auf  ihr  öfter  zu  beobachtendes 
Fehlen  in  Tuberkeln  hingewiesen. 

In  meinen  Publicationen :  Ueber  die  Herkunft  der  Tuberkelclementc, 
IVürzburg  1875  und  Heber  pathologische  Bindegewebsneubildung ,  1876  habe 
ich  den  Nachweis  zu  leisten  versucht ,  dass  weder  die  Riesenzellen  noch 
die  epitheloiden  Zellen  dem  Tuberkel  ausschliesslich  zukommen,  dass  die- 
selben im  Gegentheil  in  jeder  Granulationsbildung  vorkommen ,  dass  zwi- 
schen letzterer  und  dem  Tuberkel  nur  insofern  ein  Unterschied  besteht, 
als  gewöhnlich  die  mehrkernigen  Zellformen  in  gesunden  Granulationen 
nur  sehr  spärlich  auftreten,  während  sie  in  Tuberkeln  in  grosser  Zahl  und 
starker  Ausbildung  vorhanden  sind.  Diesen  Unterschied  führte  ich  darauf 
zurück,  dass  in  dem  Tuberkel  zwar  Bildungsmaterial  aufgestapelt,  Fibro- 
blasten gebildet,  aber  nicht  verbraucht  werden. 

Yon  den  dem  Granulationsgewebe  als  solchem  zukommenden  Riesen- 
zellen sind  Riesenzellen  zu  trennen,  welche  aus  epithelialen  Elementen 
entstehen.  Wenn  Tuberkel  sich  um  Canäle  entwickeln,  die  Epithelien  ent- 
halten, z.  B.  um  die  Gallengänge  oder  um  die  Hodencanäle  herum,  so  bil- 
den sich  durch  Zusammenfliessen  des  Epithels  oft  Gebilde,  welche  den 
Riesenzellen  des  Granulationsgewebes  sehr  ähnlich  sehen.  Sie  sind  Ge- 
bilde ,  deren  Entstehung  von  dem  zufälligen  Standorte  des  Tuberkels  ab- 
hängt. Aus  ihrer  Genese  Rückschlüsse  auf  die  Entstehung  der  ächten 
Tuberkelriesenzellen  zu  ziehen,  wie  es  Gaule  {Firch.  Arch.  49.  Bd.)  und 
LtJBiMOW  {Firch.  Arch.  75.   Bd.)  gethan  haben,  ist  daher  unstatthaft. 

Die  Bacillen  der  Tuberculose  sind  von  Koch  entdeckt  worden, 
welcher  seine  ersten  Mittheilungen  darüber  im  Jahre  1882  publicirte.  Koch 
hat  dieselben  nicht  nur  in  den  verschiedensten  tuberculösen  Herden  nach- 
gewiesen ,  sondern  auch  auf  Blutserumgelatine  gezüchtet  und  den  Nach- 
weis geleistet ,  dass  sich  durch  Impfung  der  reingezüchteten  Bacillen  Tu- 
berculose bei  Thieren  erzeugen  lässt. 

Vor  Koch  hatte  namentlich  Klees  versucht  den  Nachweis  zu  erbringen, 
dass  die  Tuberculose  eine  bacteritische  Affection  sei,  war  aber  zu  keinen 
sichern  Resultaten  gelangt.  Zur  selben  Zeit,  als  Koch  seine  Untersuchun- 
gen beendet  hatte ,  fand  Baumgarten  durch  Behandlung  mikroskopischer 
Schnitte  mit  verdünnter  Kalilauge,  dass  die  tuberculösen  Herde  eigenartige 
Bacillen  enthalten.  Züchtungen  und  Impfungen  hat  er  mit  denselben  nicht 
angestellt.     In   neuester  Zeit   hat    Baumgarten    (Zeitschr.  f.    klin.  Med.  IX 
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1885  erste  Mittheilung)  eingehendere  Untersuchungen  über  die  Verbreitung 
der  Bacillen  im  Körper  von  Thieren  sowie  über  die  Wirkung  derselben 
auf  die  Gewebe  angestellt  und  dabei  als  Ort  der  Impfung  hauptsächlich 
die  vordere  Augenkammer  von  Kaninchen  benutzt.  Seine  Untersuchungen 
lassen  keinen  Zweifel  darüber,  dass  die  Vermehrung  der  Bacillen  in  einem 
Gewebe  als  erste  Veränderung  eine  Wucherung  der  fixen  Zellen  zur  Folge 
haben  kann.  Mit  Hülfe  neuerer,  in  den  letzten  Jahren  bekannt  gewordener 
Methoden  lässt  sich  der  Eintritt  dieser  Wucherung  durch  Fixirung  der 
karyokinetischen  Kerntheilungsfiguren  sehr  genau  feststellen.  Nach  Im- 
pfung in  die  vordere  Augenkammer  fand  Baumgakten  schon  am  fünften 
Tage  Bacillen  in  der  Iris,  und  vom  sechsten  Tage  an  war  eine  Zellwuche- 
rung nachweisbar.  Die  Entzündung  war  vom  zehnten  Tage  ab  ausgespro- 
chen. Nach  fünf  Wochen  sah  er  Nierenmetastasen,  wobei  die  Bacillen 
namentlich  in  den  Glomeruli  und  in  den  Harnkanälchenepithelien  auftraten 
und  von  da  aus  sich  verbreitend  Gewebswucherung  und  Entzündung  her- 
vorriefen. 

Literatur  über  Tuberkelbacillen:  Koch,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1882 
N.  15  und  1883  N.  10,  VerhandL  d.    Congresses  f.   innere  Med.,  Wiesbaden, 

1882  und  Mittheil.  a.  d.  k.  Gesundheitsamte  II,  Berlin  1884 ;  Ehelich,  Deut- 
sche med.  Wochenschr.  1882;  Baumgaeten,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1882 
und  1883;  Lichtheim,  Fortschritte  der  Med.  I  1883;  Giacomi,  ebenda  I 
1883;  RiBBERT,  Deutsche  med.  Wochenschr.  1883  {Ferbreitung  d.  Bacillen 
bei  Hühnern')]  A.  Celli  e  G.  Guaenieei,  Sopra  talune  forme  crist alline  che 
potebbero  simulare  il  bacillo  del  tubercoli ,  Borna  1883,  Sulla  presenza  del 
bacillo  del  luberculo  ne  diversi  prodotti  tuberculari,  Gazz.  degli  Osped.  N.  37 
— 40  Milano  und  Intorno  alla  profilassi  della  tuberculosi ,  jirch.  per  le 
scienze  med.  Fol.  FII;  Beenstein,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1883  {Nachiveis 
im  Harn);  Klebs,  Eulenburg's  Bealencyclopaedie  ÄIII  und  Arch.  f.  exper. 
Pathol.  ÄFII ;  Eatmond  2aid  Aethaud,  Bech.  exper.  sur  fetiol.  de  la  tub., 
yirchives  gen.  de  med.  1883;    Schuchaedt  tind  Keaus,  Fortschritte  d.  Med.  I 

1883  {Forkommen  der  Tuberkelbacillen  bei  fungösen  und  scrofalösen  Entzün- 
dungen) ;  Malasez  et  ViGXAL  {Tuberculose  zoogloeique  Arch.  de  phys.  IF 
1884;  Weichselbaum  {Bacillen  im  Blute  bei  allgemeiner  Miliartuberculose), 
Deutsche  med.   Wochenschr.   1884. 

Literatur  über   die    mikroskopische  Anatomie  der  Tuberculose.     s.   §  95. 

§  95.  Die  Tuoerculose  ist  in  ihrem  Beginne  eine  Localkrank- 
lieit,  welche  am  häufigsten  in  den  Lungen,  dem  Darmtractus  und  der 
Hiiut  auftritt,  also  an  Orten,  welche  von  aussen  zugänglich  sind.  Es 
kommen  indessen  auch  häufig  genug  Fälle  vor,  in  denen  die  ersten 
nachweisbaren  krankhaften  Veränderungen  in  Geweben  auftreten,  welche 
in  der  Tiefe  des  Körperparenchymes  verborgen  sind,  so  z.  B.  in  Neben- 
hoden und  Hoden,  in  den  Knochen  und  den  Gelenken,  in  den  Lymph- 
drüsen, im  Gehirn  und  es  bleibt  danach  nichts  anderes  übrig,  als  an- 
zunehmen, dass  unter  Umständen  die  Bacillen  in  den  Körper  gelangen, 
ohne  an  der  Eintrittspforte  bleibende  Veränderungen  zu  hinterlassen, 
und  dass  sie  erst  in  entlegenen  Organen,  denen  sie  auf  dem  Blut-  oder 
Lymphwege  zugetragen  sind,  sich  weiter  entwickeln  und  durch  ihre 
Vermehrung  zur  Gewebswucherung  und  zu  Emigration  von  farblosen 
Blutkörperchen  Veranlassung  geben. 

Die  örtliche  Erkrankung  kann  sowohl  mit  der  Bildung  einer  einzigen 
als  auch  mit  der  Bildung  mehrerer  Knötchen  beginnen,  in  deren  Um- 
gebung  das   Gewebe   in   mehr  oder   minder   grosser   Ausdehnung   ent- 

11* 
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zündet  und  mit  Zellen  infiltrirt  ist.  Bei  starker  Entzündung  kann  die 
Knötchenbildung  undeutlich  oder  auch  wohl  ganz  unkenntlich  werden, 
so  dass  der  primäre  Erkrankungsherd  das  Aussehen  einer  grösseren 
Granulationswucherung  bietet.  So  lange  die  Knötchen  die  Grösse  eines 
Hirsekorns  nicht  überschreiten,  werden  sie  als  Miliartulberkel  bezeich- 
net. Mit  dem  Weiterschreiten  des  Processes  bilden  sich  meist  zunächst 
grössere   Crranulationsknoten  (Fig.  60  g  h),  deren  Zusammensetzung 


Fig.  60.  Primäre  tuberculöse  Bronchopneumonie  mit  beginnender 
tuberculöser  Lymphangoitis.  Schnitt  aus  der  linken  Lungenspitze  eines  25 jäh- 
rigen Mädchens ,  welche  vereinzelte  knötchenförmige  Herde  mit  verkästem  Centrum  ent- 
hielt, a  Normales  Lungengewebe,  b  Normaler  Bronchus,  c  Bronchus  mit  entzündlich 
infiltrirter  Wandung,  d  Arterie,  e  Durch  Bindegewebe  abgekapselte  verkäste  broncho- 
pneumonische  Herde,  f  Fibrös  indurirtes  Lungengewebe,  g  Verkästes  Centrum.  h  Zellige 
Peripherie  eines  tuberculösen  Herdes,  i  und  k  Resorptionstuberkel  innerhalb  der  benach- 
barten Lymphbahnen.     Carminpräparat.     Vergr.   15. 

aus  kleinereu  Knötchen  bald  noch  deutlich  erkennbar,  bald  verwischt 
ist.  Schon  frühzeitig  treten  im  Innern  derselben  Verkäsungsprocesse 
(Fig.  60  g)  auf,  denen  zufolge  der  Knoten  im  Centrum  seine  durch- 
scheinende Beschaffenheit  verliert  und  eine  gelblichweisse  oder  rein 
weisse  Farbe  erhält.  Gleichzeitig  pflegen  sowohl  in  der  Peripherie 
(Fig.  60  i)  des  primären  Hauptherdes  als  auch  in  dessen  Umgebung 
(Fig.  60  Je  und  Fig.  61  i^)  neue  Knötchen  aufzutreten,  von  denen  die 
Letzteren  in  den  Lymphbahnen  ihren  Sitz  haben  und  als  ßesorptions- 
tulberkel  bezeichnet  werden.  Treten  zwischen  benachbarten  Knötchen 
entzündliche  Infiltrationen  auf,   so   können  die   secundären  Resorptions- 
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knötchen  mit  dem  primären  Knoten  zu  einem  einzigen  Erkrankungs- 
herde verschmelzen. 

Der  Verlauf  der  Localtuberculose  ist  beim  Menschen  fast  immer 
ein  chronischer,  so  dass  Wochen  und  Monate,  mitunter  sogar  Jahre  ver- 
gehen, bis  ein  grösserer  Gewebsabschnitt  durch  den  Tuberculose-Pro- 
cess  zerstört  ist.  Die  ersten  Granulationsherde  können  in  dieser  Zeit 
unter  Umständen  zu  käsigen  und  käsig-fibrösen  Knoten  von  ganz  be- 
deutender Grösse  heranwachsen,  ohne  dass  die  Dissemination  von  Tu- 
berkeln die  nächste  Umgebung  überschreitet.  Es  kommt  dies  nament- 
lich im  Gehirn  vor,  wo  auf  diese  Weise  haselnussgrosse,  ja  sogar  tauben- 
eigrosse  und  grössere  Knoten,  deren  Centrum  gelblichweiss,  käsig-fibrös, 
deren  Peripherie  grau  durchscheinend  ist,  entstehen  können.  In  anderen 
Fällen  folgt  der  Verkäsung  Verkalkung,  in  noch  anderen  Fällen  kann 
auch  die  Verkäsung  lange  ausbleiben,  so  dass  die  Neubildung  Monate, 
ja  sogar  Jahre  lang  ihren  zelligen  Charakter  beibehält.  Es  geschieht 
dies  namentlich  in  Lymphdrüsen ,  die  dadurch  nicht  selten  in  grosse 
Knoten  umgewandelt  werden,  welche  wesentlich  aus  einem  grosszelligen 
Gewebe  bestehen  (vergl.  d.  patholog.  Anatomie  der  Lymphdrüsen).  In 
noch  anderen  Fällen  kann  der  primäre  tuberculose  Herd  wieder  resorbirt 
werden  und  das  Gewebe  der  Nachbarschaft  sich  narbig  verhärten,  so 
z.  B.  bei  Hauttuberculosen,  ferner  auch  in  den  Lungen. 

Am  häufigsten  kommt  es  indessen  früher  oder  später  zu  einer  Er- 
weichung und  einem  Zerfall  der  verkästen  Granulationsknoten.  Liegen 
dieselben   im  Bindegewebe  von  Schleimhäuten  (Fig.  61  J^J,  so  pflegen 


Fig.  61.  S  üb  epithelial  e  tu  b  er  c  u  1  ö  se  Gr  a  n  ul  a  t  i  o  n  en  und  zerstreute 
Tuberkel  in  der  Wand  desDickdarmes.  Geschwürsbildung  a  Mucosa. 
h  Submucosa.  c  Muscularis  int.  d  Muscularis  extern,  e  Serosa,  f  Solitärfollikel.  g  Zel- 
lig infiltrirte  Mucosa.  h  Geschwür.  Aj  Erweichungsherd,  i  frische,  i^  verkäste  Tuberkel. 
Bismarckbraunpräparat.    Vergr.   30. 


die  erweichten  Massen  durchzubrechen,  so  dass  Geschwüre  (ä)  entstehen, 
deren  Ränder  und  Umgebung  zellig  infiltrirt  und  mit  mehr  oder  minder 
reichlichen   Tuberkeln  {%  i^  durchsetzt  sind.    Aehnlich  kann   der  Pro- 
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cess  auch  in  die  Haut  verlaufen  (Fig.  62),  so  namentlich  bei  jener  Form 
der  Hauttuberculose,  die  gewöhnlich  als  Lupus  bezeichnet  wird.  Nach 
Durchbrechung  der   epidermoidalen   Decke  (Fig.  62  g)   entstehen  auch 


Fig.  62.  Durchschnitt  durch  ein  an  Lupus  erkranktes  Hautstück,  a  Nor- 
male Epidermis,  h  Normales  Corium  mit  Schweissdrüsen  (t).  c  Gebiet  der  lupösen  Neu- 
bildung, d  Blutgefässhaltige  zellige  Knötchen  innerhalb  einer  diffusen  zelligen  Infiltration. 
e  Knötchen  ohne  Gefässe.  f  Zellzüge,  g  Geschwür  h  Epithelwucherung.  In  Spiritus 
gehärtetes,  in  Alauncarmin   gef. ,  in  Canadabalsam  eingel.  Präp.     Vergr.   20. 


hier  Geschwüre,  in  deren  Grund,  Rand  und  Umgebung  kleinzellige  oder 
grosszellige  Tuberkelknötchen  (c  ä  e)  sitzen. 

Gerathen  in  der  Tiefe  der  Gewebe  sitzende,  verkäsende  tuberkulöse 
Herde  in  Zerfall,  so  bilden  sich  an  den  betreffenden  Stellen  Höhlen 
oder  Cayeriieii  (Fig.  63  ä),  welche  mit  Eiter  und  mit  Bruchstücken 
(Fig.  62  f)  des  zerfallenen  und  zerbröckelten  käsigen  Gewebes  gefüllt 
und  von  einem  Gewebe  umgrenzt  sind,  das  entweder  schon  verkäst 
und  in  Zerfall  begriffen  oder  in  ein  tuberkelhaltiges  Granulationsge- 
webe (Fig.  62  e)  umgewandelt  ist.  Der  in  der  Höhle  enthaltene  Eiter 
ist  ein  Secret  der  entzündeten  Wandung,  welche  danach  auch  als  pyo- 
gene  Membran  bezeichnet  wird. 

Solche  Höhlenbildungen  kommen  sowohl  bei  Tuberculose  der  Haut, 
des  subcutanen  Gewebes,  der  Muskeln  und  Knochen  als  auch  in  der 
Niere,  der  Lunge,  den  Lymphdrüsen  und  dem  Gehirne  vor,  gelangen 
aber  am  häufigsten  in  den  Lungen  zur  Beobachtung  und  können  hier 
eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen.  Liegen  mehrere  Zerfallshöhlen 
einander  benachbart,  so  können  sie  durch  Zerfall  des  Zwischengewebes 
untereinander  mehr  oder  minder  vollkommen  verschmelzen,  so  dass  um- 
fangreiche  buchtige  Cavernen  oder  ganze  CaYernensysteme  entstehen. 

Die  Tuberculose  verläuft  oft  Jahre  und  Jahrzehnte  lang  als  ein 
vollkommen  localer  Process,  ohne  dass  andere  benachbarte  oder  durch 
den  Blut-  und  Säftestrom  mit  ihm  in  Verbindung  stehende  Organe 
miterkranken.  So  kann  z.  B.  die  als  Lupus  bezeichnete  Hauttuberculose 
Jahrzehnte  lang  getragen  werden,  ohne  dass  das  Allgemeinbefinden  ge- 
stört, ohne  dass  andere  Organe  inficirt  werden.  Ebenso  bleibt  oft  auch 
eine  Hoden-  und  Nebenhoden-  oder  eine  Lungen-,  oder  eine  Lymph- 
drüsentuberculose  Jahre    lang   auf    das  betreffende  Organ   beschränkt. 
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Fig.  63.  Centrale  Knochentuberculose  in  v  o  r  geschri  tt  enem  -  S  t  a - 
dium.  Durchschnitt  durch  den  unteren  Theil  der  Diaphyse  der  Tibia.  a  Periost.  5 
ßareficirte  Corticalis.  c  Periostale  Knochenauflagerung,  d  Fibröses  Gewebe  an  der  Innen- 
fläche der  Corticalis.  e  Tuberkelhaltiges  Granulationsgewabe.  f  Von  Granulationen  durch- 
wachsener Sequester  mit  spärlichen  Knocheubälkchen.  g  Verbindung  der  Granulationen 
mit  dem  Sequester,  li  Mit  Eiter  und  Käsemassen  gefüllt  gewesene  Caverne.  Mit  Alkohol 
gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes ,  mit  Hämatoxylin  und  Garmin  gefärbtes,  in  Kanada- 
balsam eingeschlossenes  Präparat,     Vergr.   4. 

Im  Allgemeinen  kann  man  sagen,  dass  der  Process  um  so  gutartiger 
verläuft,  je  geringere  Ausbreitung  die  Verkäsung  und  der  Gewebszerfall 
und  je  grössere  Ausbreitung  die  bindegewebigen  Wucherungen  und  die 
Vernarbungsprocesse  gewinnen.  Ist  irgendwo  ein  tuberculöser  Herd 
vorbanden  und  bildet  sich  in  dessen  Gebiet  oder  in  dessen  Umgebung 
aus  dem  wuchernden  Gewebe  schwieliges  Bindegewebe,  so  wird  dadurch 
offenbar  die  Verbreitung  der  Bacillen  erschwert,  und  es  unterliegt  heute 
keinem  Zweifel  mehr,  dass  dadurch  der  tuberculose  Process  zu  jahre- 
langem Stillstand  und  auch  zu  völliger  Heilung  gebracht  werden  kann. 
Freilich  ist  das  Letztere  nicht  gerade  häufig.  Wenn  auch  in  der 
Nachbarschaft  käsiger  Knoten  das  Gewebe  sich  verhärtet,  wenn  auch 
die  Cavernen  durch  eine  fibröse  Hyerplasie  (Fig.  26  ä)  des  umgeben- 
den Gewebes  gegen  die  Nachbarschaft  abgeschlossen  werden,  wenn  auch 
die  frischeren  Tuberkel  und  Tuberkelgruppen  durch  bindegewebige 
Wucherungen  gleichsam  eingemauert  werden,  so  ist  ein  absolut  sicherer 
Schutz  gegen  eine  Weiterverbreitung  der  Tuberculose  nicht  gegeben, 
und  es  ist  als  die  Regel  anzusehen ,  dass  in  einem  an  Tuberculose  er- 
krankten Organe  selbst  in  günstig  verlaufenden  Fällen  neue  Gebiete 
durch  den  Erkrankungsprocess  occupirt  werden.  Dieses  Fortschreiten 
des  Processes  ist  alsdann  durch  Bildung  neuer  Knötchen  charakterisirt, 
welche  weiterhin  dasselbe  Schicksal  erleiden,  wie  die  früher  entstandenen. 
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Es  ist  das  Verdienst  Friedländers,  zuerst  in  scharfer  und  bestimmter 
Weise  es  ausgesprochen  zu  haben ,  dass  es  eine  grosse  Zahl  von  Tuber- 
culosen gibt,  welche  rein  locale  Leiden  sind  und  es  stets  bleiben.  Er 
hat  dabei  namentlich  auf  die  als  Lupus  bezeichnete  Tuberculose  der  Haut, 
auf  die  von  Yirchow  und  Köster  zuerst  genauer  beschriebene  Gelenk- 
tuberculose,  auf  die  Hodentuberculose  sowie  auf  die  von  Schüppel  genauer 
untersuchte  Lymphdrüsentuberculose  hingewiesen,  welche  alle  lange  Zeit  als 
locale  Aifection  verlaufen  können.  Die  weitere  Entwickelung  der  Lehre 
von  der  Tuberculose  hat  Friedländer  darin  Recht  gegeben,  indem  sie  den 
Beweis  brachte,  dass  es  sich  bei  der  Tuberculose  nicht  um  ein  constitutio- 
nelles  Leiden  handelt,  das  gelegentlich  da  oder  dort  durch  eigenartige 
Entzündungsprocesse  sich  zu  erkennen  gibt,  sondern  um  ein  Leiden,  das 
durch  eine  von  aussen  kommende  Schädlichkeit  entsteht,  und  dass  nur 
an  dem  Orte ,  wo  dieselbe  zur  Einwirkung  auf  die  Gewebe  kommt ,  die 
charakteristischen  Erscheinungen  der  Tuberculose  auftreten. 

Der  Lupus  ist  schon  von  Frtedländer  für  eine  besondere  Form  der 
Localtuberculose  erklärt  worden,  doch  ist  der  Beweis  für  die  Eichtigkeit 
dieser  Anschauung  erst  durch  den  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  durch 
Pfeiffer,  Pagenstecher,  Koch  und  Demme  erbracht  worden. 

Literatur  über  die  Anatomie  und  die  Ausbreitung  der  Localtuberculose: 
YiECHow,  Die  krankk.  Geschwülste  11,  Berlin  1865;  Eindeleisch,  Virch. 
Arch.  24.  Bd.;  Langhans,  ib.  42.  Bd.;  Wagneb,  Das  tuberkelähnliche 
Lymphadenoin,  Leipzig  1871;  Schüppel,  Unters,  üb.  Lymphdrüsentuberculose, 
Tübingen  1871;  Buhl,  Lungenentzündung,  Tuberculose  und  Schwindsucht, 
München  1872;  Hering,  Studien  über  Tuberculose,  Berlin  1873;  Köster,  Virch. 
Arch.  48.  Bd. ;  Friedländee,  Samml.  klin.  Vortr.  von  Volkmann,  Nr.  64  und 
Virch.  Arch.  60.  Bd. ;  Ziegler,  Exper.  Unters,  über  die  Herkunft  der  Tuber- 
kelelemente,  fVürzburg  1875  und  Unters,  über  pathol.  Bindegewebs-  und 
Gefässneubildnng ,  fVürzhurg  1876,  Ueber  Tuberculose  und  Schwindsucht, 
Samml.  klin.  Vortr.  v.  Volkmann  Nr.  151;  Mögling,  Ueber  chir.  Tuberculose, 
Mittheil.  a.  d.  chir.  Klinik  v.  E  Bruns  1,  Tübingen  1884;  Volkmann,  Berl.  klin. 
Wochenschr.  1875  und  Deutsche  med.  Wochenschr.  1885 ;  GtixERBOCK  (^Lupus), 
Virch.  Arch.  53.  Bd.;  Essig,  (ebenso),  Arch.  d.  Heilk.  XV -,  Baumgarten,  ib. 
XV  und  Virch.  Arch.  72.  Bd.;  Peeifper  n.  Pagenstechee  {Bacillen  in  lupösen 
Herden),  Berlin  klin.  Wochenschr.  1883;  Demme  {ebenso),  ib.  1883  und  {über 
tuberculose  Ekzeme)  XX.  u.  XXL  Jahresber.  d.  Jenner^schen  Kinderspital, 
Bern  1883  und  1884;  Cornil  et  Leloir  {Lupus),  Arch.  de  phys.  III  1884; 
DouTRELPONT  {Lupus  lind  Miliar  tuberculose),   D.   med.   Wochenschr.  1885. 

§  96.  Ist  ein  Organ  an  Tuberculose  erkrankt,  so  besteht  zu  jeder 
Zeit  die  Möglichkeit  und  die  Gefahr,  dass  die  Bacillen  in  benach- 
barte oder  auch  in  entfernte,  durch  die  Lymph-  und  Blutbahn  oder 
durch  andere  Wege  in  Verbindung  stehende  Organe  gerathen  und  so 
den  krankhaften  Process  übertragen. 

Hat  die  Erkrankung  in  der  Lunge  begonnen,  so  pflegt  die  Ver- 
breitung in  erster  Linie  in  den  Lymphbahnen  zu  erfolgen,  und  es  werden 
auf  diesem  Wege  nach  einiger  Zeit  wohl  ausnahmslos  die  peribronchialen 
Lymphdrüsen,  häufig  auch  die  Pleura  pulmonalis  ergriffen,  und  von  der 
letzteren  aus  kann  auch  die  Pleura  costalis,  das  Pericard  und  das 
Peritoneum  inficirt  werden.  Kommt  es  dabei  zu  einer  ausgebreiteten 
Eruption  miliarer  Resorptionsknötchen ,  so  bezeichnet  man  den  Process 
als  lymph-angoitiscbe  Millartiiberculose. 

Stellen  sich  in  der  Lunge  ulceröse  Processe  ein,  welche  mit  irgend 
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einem  Bronchus  in  offene 
Verbindung  gelangen,  so 
gerathen  die  Bacillen  auch 
in  den  Bronchialbaum  und 
weiterhin  mit  den  ex- 
pectorirten  Sputa  auch 
in  die  Luftröhre,  den 
Kehlkopf  und  die  Mund- 
höhle. Von  letzterer  aus 
können  sie  durch  Ver- 
schlucken der  Sputa  in 
den  Darmkanal  gelangen. 
In  den  inficirten 
Lymphdrüsen  entste- 
hen am  Orte  der  Bacillen- 
Ansiedelung  und  -Ver- 
mehrung grosszellige  (Fi- 
gur 64  a)  Knötchen,  die 
häufig   auch  Riesenzellen 
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Fig.     64. 
Lymphdrüse. 


Tu  b  er  ke  1  e  r  up  tio  n  in  einer 
a  Tuberkel,  a^  Verkäster  Tuberkel. 
b  Lymphdriisengewebe.  c  Riesenzelle  im  Centrum  eines 
Tuberkels,  f  j  Eine  solche  am  Rande  eines  Käseherdes. 
d  Grosszelliges  Gewebe  ausserhalb  der  Tuberkel,  e  Blut- 
gefäss.    Vergr.    150.      Hämatoxylinpräp. 


(c)  enthalten  und  die  spä- 
ter vom  Centrum  aus  ver- 
„käsen  (a,),  oder  es  kommt 
durch  Verschmelzung  der 
Knötchen  wohl  auch  zu 
einer  mehr  diffusen  gross- 

zelligen  Hyperplasie,  wobei  die  Verkäsung  erst  spät  einzutreten  pflegt. 
Zuweilen  trägt  die  Drüsenschwellung  auch  einen  fast  ausschliesslich  klein- 
zelligen Charakter  und  geht  dann  meist  rasch  in  Verkäsung  über. 

Bei  Infection  der  serösen  Häute  treten  sowohl  local  be- 
schränkte (Fig.  65  abc)  und  zur  Bildung  zelliger  Knötchen  führende,  als 
auch  diffuse  Wucherungen  {d)  der  Epithelien  und  Bindegewebszellen  auf, 
zu  denen  sich  entzündliche  Zellemigration  (c)  aus  den  Blutgefässen, 
häufig  auch  seröse  oder  serös  fibrinöse  oder  auch  blutig  gefärbte  Exsu- 
dationen in  die  betreffenden  Körperhöhlen  hinzugesellen.  Geht  der 
Kranke  nicht  zu  Grunde,  so  kommt  es  zu  Bindegewebsneubildung  an 
der  Oberfläche  der  serösen  Häute,  der  zufolge  sie  sich  verdicken  und 
mit  den  gegenüberliegenden  Blättern  vielfach  Verwachsungen  eingehen. 
Der  Einschluss  grauer  Tuberkel  und  käsiger  Knoten  bekundet  auch 
später  noch  die  tuberculose  Natur  des  Leidens. 

Von  den  erwähnten,  der  Infection  ausgesetzten  Schleim- 
hautgebieten erkrankt  am  häufigsten  die  Schleimhaut  des  Kehl- 
kopfes, der  Trachea,  des  Ileum  und  des  Dickdarmes,  und  jeder  neue 
Erkrankungsherd  verhält  sich  alsdann  so,  wie  es  oben  für  die  pri- 
mären Schleimhautherde  beschrieben  wurde.  Die  nach  Zerfall  der 
tuberculösen  Herde  entstehenden  Schleimhautgeschwüre  können 
sich  sowohl  der  Fläche  als  auch  der  Tiefe  nach  ausbreiten,  sind  meist 
unregelraässig  gestaltet,  buchtig  und  es  enthalten  sowohl  ihr  Rand  und 
Grund,  als  ihre  Umgebung  Tuberkel.  Durch  Resorption  von  Tuberkeln  in 
die  Lymphbahn  können  vom  Kehlkopf  und  der  Luftröhre  aus  die  zugehö- 
rigen Halslymphdrüsen,  vom  Darm  aus  die  mesenterialen  Lymphgefässe,  die 
Lymphdrüsen  und  das  Peritoneum  inficirt  werden.  Beginnt  die  Tubercu- 
lose in  einer  Niere,  so  werden  im  weiteren  Verlauf  durch  die  aus  den  tu- 
berculösen Herden  abgehenden  Bacillen  auch  das  zugehörige  Nierenbecken 
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Fig.  65.  Tuberculosis  omenti.  a  Tuberkelcentrum.  b  Zellen  mit  epithelialem 
Charakter,  c  Lymphatische  Elemente,  d  Gewucherte  Epithelien  der  Umgebung.  Carmin- 
präp.     Vergr.   200. 

und  der  Ureter  und  weiterhin  auch  die  Harnblase  inficirt ,  wobei  sich 
Miliartuberkel  sowie  ausgedehnte  subepitheliale  Granulationen  und 
schliesslich  Geschwüre  bilden.  Von  der  Blase  können  bei  Männern  die 
verschiedenen  Theile  des  Genitalapparates  inficirt  werden.  Tuberculose 
der  Schleimhaut  des  Uterus  und  der  Tuben  kann  zu  Tuberculose  des 
Bauchfelles,  Tuberculose  eines  Knochens,  zu  Infection  benachbarter 
Knochen  oder  Gelenke,  sowie  auch  der  sonstigen  Umgebung  und  der 
zugehörigen  Lymphdrüsen  führen. 

Macht  die  Tuberculose  innerhalb  eines  Organes  Fortschritte  oder 
treten  in  den  tuberculösen  Herden  Erweichungsprocesse  auf,  so  besteht 
jeder  Zeit  die  Gefahr  eines  Eiiibruclies  der  Bacillen  in  die  Bliit- 
"balin.  Von  Lymphdrüsen  aus  kann  dies  durch  eine  Abfuhr  der  Bacillen 
in  die  Lymphgefässstämme  und  in  den  Ductus  thoracicus  und  von  da 
in  das  venöse  Gefässsystem  geschehen.  Von  anderen  Organen,  sowie 
auch  von  den  Lymphdrüsen  können  ferner  die  im  Erkrankungsbezirke 
liegenden  Blutgefässe  von  den  Bacillen  und  weiterhin  von  der  tuber- 
culösen Entzündung  ergriffen  werden. 

In  Arterien  kann  die  Wanderkrankung  sowohl  zu  Thrombose  als 
auch  zu  Zerreissungen  führen ,  worauf  Blutungen  (Hämoptoe)  eintreten. 
In  Venen  einbrechend,  werden,  falls  nicht  Gerinnungsvorgänge  im  Blute 
dies  verhindern ,  die  Bacillen  vom  Blutstrome  fortgetragen ;  es  findet 
eine  Metastase  des  Processes  auf  dem  Blutwege  statt. 
Wohin  die  Bacillen  zunächst  gelangen ,  hängt  theils  von  dem  Orte  des 
Einbruches,  theils  von  Strömungsverhältnissen,  theils  auch  wieder  vom 
Zufall  ab.  Einbruch  in  Lungenvenen  führt  zu  einer  Infection  des  Ge- 
bietes des  grossen  Kreislaufs ;  Einbruch  in  Körpervenen  zu  einer  solchen 
der  Lunge ,  doch  können  die  Lungencapillaren  von  den  Bacillen  passirt 
werden,  so  dass  also  auch  im  letzteren  Falle  die  Bacillen  durch  das 
Körperblut  verschleppt  werden. 
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Fig.  66.  Mi  Hart  u  ber  culo  s  e  derLe- 
ber.  a  Ausgebildeter  Tuberkel  im  Pfortader- 
bindegewebe, h  Erster  Beginn  der  Tuberkelent- 
wickelung  innerhalb  eines  Leberacinus.  Car- 
minpräp.     Vergr.   150. 


Wo  die  Bacillen  zur  Ruhe, 
zur  Ansiedelung  und  Vermeh- 
rung gelangen,  bildet  sich  nach 
kurzer  Zeit  ein  Tuberkelknö  t- 
chen  und  zwar  theils  durch  An- 
sammlung farbloser  Blutkörper- 
chen (Fig.  ^^  &),  theils  durch 
Wucherung  der  fixen  Zellen. 
Da  diese  Tuberkel  als  Folge  einer 
Einschwemmung  von  Bacillen  in 
kleine  Gefässe  entstehen,  so 
werden  sie  zum  Unterschied 
von  den  lymphangoitischen  Re- 
sorptionstuberkeln passend  als 
eiiil)olische  Tuberkel  bezeich- 
net. Der  Process  der  Eruption 
von  embolischen  Tuberkeln  in 
einem  oder  mehreren  Orga- 
nen wird  als  haematogene 
Miliartuberculose  bezeichnet. 
Bei  Verbreitung  der  Tuberkel 
üder  die  Mehrzahl  der  Organe 
spricht  man  von  allgemeiner  Miliartuberkulose. 

Die  Zahl  der  embolischen  Tuberkel  innerhalb  eines  Organes  ist 
natürlich  eine  sehr  wechselnde  und  hängt  wohl  wesentlich  von  der  Zahl 
der  eingespülten  Bacillen  ab.  Wahrscheinlich  ist  indessen  auch  die 
Beschaffenheit  des  betreffenden  Gewebes  von  Belang,  indem  die  in  ein 
Organ  eingeschwemmten  Bacillen  wohl  nicht  immer  zur  Entwicklung 
gelangen. 

Der  ausgebildete  erabolische  Tuberkel  hat  dieselbe  Structur  (Fig.  66  a) 
wie  der  primäre  und  der  lymphangoitische  Resorptionstuberkel.  Geht 
das  Individuum  nicht  zu  Grunde,  so  können  von  einem  embolisch 
entstandenen  Tuberkel  wieder  dieselben  Processe  ihren  Ausgang  neh- 
men ,  wie  von  dem  primären.  Beginnt  eine  Tuberculose  in  einem  im 
Körper  verborgenen,  von  aussen  nicht  zugänglichen  Gewebe,  so  ist  ja 
auch  der  primäre  Tuberkel  häufig  schon  ein  embolischer. 

Wird  ein  Kind  zu  einer  Zeit,  in  welcher  die  Keim  bereitenden 
Organe  an  Tuberculose  erkrankt  sind  oder  in  welcher  Tuberkelbacillen 
durch  die  Gewebssäfte  und  das  Blut  im  Körper  verbreitet  werden,  er- 
zeugt, so  können  vielleicht  Bacillen  auch  auf  die  Frucht  übergehen. 
Es  ist  ferner  möglich,  dass  von  einer  tuberculösen  Mutter  aus  die  im 
Uterus  befindliche  Frucht  inficirt  werden  kann,  doch  liegen  für  beide 
Annahmen  noch  keine  absolut  sicheren  Beweise  vor.  Die  Thatsache, 
dass  Kinder  tuberculöser  Eltern  überaus  häufig  an  Tuberculose  erkran- 
ken, scheint  diese  Annahme  sicher  zu  stellen,  Sie  wird  indessen  da- 
durch wieder  in  Frage  gestellt,  dass  weder  bei  reifen  noch  auch  bei 
frühzeitig  ausgestossenen  menschlichen  Früchten  die  Anwesenheit  ba- 
cillenhaltiger  Tuberkel  sicher  nachgewiesen  ist,  dass  vielmehr  die  Tu- 
berculose frühestens  nach  zwei  bis  drei  Wochen  eintritt,  somit  eine 
extrauterine  Infection  möglich  ist. 

Immerhin  ist  eine  directe  Uebertragung  der  Tuberculose  der  Eltern 
auf  das  in  der  Entstehung  begriffene  Kind  möglich,  und  wenn  auch 
die  Häufigkeit  der  Tuberculose   bei  Kindern  tuberculöser  Eltern  durch 
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die  Steigerung  der  Infectionsmöglichkeit  im  extrauterinen  Leben  zum 
Theil  erklärt  werden  kann,  so  sprechen  doch  einige  Beobachtungen, 
z.  B.  das  Auftreten  von  Miliartuberculose ,  oder  der  Befund  eines  grossen 
Tuberkelknotens  bei  Kindern  von  wenigen  Wochen  dafür,  dass  schon 
intrauterin  oder  bei  der  Zeugung  die  Tuberculose  übertragen  werden 
kann.  Neben  dieser  Yererlbung  der  Tal)erciilose  selbst  kommt 
auch  eine  Vererbung  einer  Disposition  zu  Tuberculose  vor,  und  es 
hat  nach  unseren  heutigen  Kenntnissen  den  Anschein,  als  ob  dieselbe 
eine  sehr  wichtige  Rolle  spielen  und  eine  wesentliche  Ursache  jener  höchst 
auffälligen  Erscheinung  bilden  würde,  dass  die  Tuberculose  als  Fami- 
lienkrankheit auftritt.  Bei  der  grossen  Verbreitung,  welche  die  Tuber- 
kelbacillen  und  ihre  Sporen  haben  müssen,  ist  es  wahrscheinlich,  dass 
dieselben  häufig  in  den  menschlichen  Organismus  gelangen,  aber  durch- 
aus nicht  immer  zu  Tuberculose  führen.  Damit  steht  in  Einklang, 
dass  Phthisiker,  die  ihre  bacillenhaltigen  Sputa  schlucken,  durchaus 
nicht  immer  an  Darmtuberculose  leiden. 

Uebertragung  der  Tuberculose  von  Mensch  zu  Menscli  kommt 
zweifellos  vor,  doch  dürfte  dies  meist  auf  indirectem  Wege  geschehen, 
indem  die  im  Sputum  tuberkulöser  Phthisiker  enthaltenen  Bacillen  und 
Bacillensporen  wohl  nur  selten  direct  in  die  Athmungswege  oder 
den  Darmtractus,  oder  auf  eine  resorptionsfähige  Stelle  der  äusseren 
Haut  eines  anderen  Individuums  gelangen. 

Am  ehesten  ist  dies  noch  zuweilen  zwischen  Mutter  und  Kind  mög- 
lich, doch  ist  selbst  hier  eine  indirecte  Uebertragung,  z.  B.  durch  Saug- 
fläschchen,  die  von  der  Mutter  in  den  Mund  genommen  und  dann  dem 
Kinde  gereicht  werden  etc.,  wohl  die  häufigere.  Besonders  häufig  dürften 
wohl  ausgeworfene  Sputa  die  Ansteckung  vermitteln,  indem  deren  Ba- 
cillen und  Bacillensporen  sich  nach  dem  Austrocknen  dem  Staub  der 
Zimmer  und   der  Strassen  beimischen. 

Durch  Impfung  bacillenhaltiger ,  tuberculöser  Knoten  lässt  sich  die 
Tuberculose  auf  Tliiere  übertragen  und  führt  bei  diesen  wie  beim 
Menschen  zu  einer  Affection,  die  zuerst  örtliche  Veränderungen  setzt 
und  von  da  sich  über  den  Körper  verbreitet.  Es  bilden  sich  ferner,  wie 
beim  Menschen  zellige  Knötchen,  die  verkäsen. 

Umgekehrt  kommt  auch  bei  den  domesticirten  Säugethieren  und 
Vögeln  Tuberculose  (Perlsucht)  autochthon,  vor  und  es  ist  wahrscheinlich, 
dass  sie  von  letzteren  auf  den  Menschen  übertragen  werden  kann,  doch 
ist  dies,  soweit  die  Beobachtungen  reichen,  selten. 

Bezüglich  der  Verbreitung  der  Tuberculose  an  der  Oberfläche  von 
Schleimhäuten  ist  beachtenswerth ,  dass  nicht  alle  Schleimhäute  gleich  em- 
pfänglich sind.  So  ist  z.  B.  die  Schleimhaut  des  Mundes,  des  Rachens 
und  des  Oesophagus  weit  weniger  disponirt  als  diejenige  des  Kehlkopfes 
und  der  Trachea.  Magen,  Duodenum,  Gallengänge  sind  nahezu  immun, 
ebenso  die  Harnröhre.  Bei  manchen  scheint  eine  Erklärung  für  dieses  Ver- 
halten auf  der  Hand  zu  liegen.  Da  es  sich  bei  der  Tuberculose  um  ein 
organisirtes  Gift  handelt,  so  erklärt  sich  die  relative  Immunität  des  Magens, 
des  Duodenums  und  des  Ductus  Choledochus  aus  der  Beschaffenheit  der 
betreffenden  Secrete ,  welche  eine  Pilzentwickelung  hemmen.  Dem  Oeso- 
phagus und  der  Harnröhre  kommt  wahrscheinlich  zu  gute,  dass  die  passiren- 
den  Substanzen  nirgends  lange  Zeit  liegen  bleiben,  während  im  Dünn-  und 
Dickdarm,  wo  die  Resorptionsprocesse  hauptsächlich  sich  abspielen,  die 
Ingesta  und    damit   auch  allfällig    aus    einer  tuberculösen  Lunge  stammende 
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verschluckte  Sputa  lange  Zeit  liegen  bleiben.  Im  Kehlkopf  werden  be- 
ständig die  Lungensputa  vorbei  geschafft  und  bleiben  ebenfalls  oft  der 
Schleimhautoberfiäche  anhaften ;  Urethra  und  Blase  werden  dauernd  von 
dem  Nierensecret  bespült.  Zu  diesen  eine  secundäre  Erkrankung  begün- 
stigenden Momenten  kommt  sehr  wahrscheinlich  noch  eine  Prädisposition 
einzelner  Gewebe  hinzu. 

Die  Nichtberücksichtigung  des  Umstandes,  dass  die  Erzeugung  von 
Knötchen  bei  einem  Thiere  noch  durchaus  kein  Beweis  ist,  dass  man  Tu- 
berculose erzeugt  hat,  sondern  dass  erst  die  Lebensgeschichte  des  Knötchens 
und  der  Verlauf  des  Processes  die  Diagnose  sichern  konnten,  hat  früher 
in  der  Tuberculosefrage  sehr  viel  Verwirrung  hervorgerufen.  Sie  hat  vor 
allem  zur  Folge  gehabt,  dass  manche  Autoren  geglaubt  haben,  durch  alle 
möglichen  Fremdkörper,  sobald  sie  nur  eine  gewisse  chemisch-physicalische 
Beschaffenheit  hätten  und  in  passender  Weise  in  den  Organismus  einge- 
führt Avürden,  Tuberculose  erzeugen  zu  können. 

Nach  unserm  heutigen  Standpunkte  sind  diese  Fragen  gegenstandslos 
geworden,  da  die  Diagnose  auf  Tuberculose  sich  nicht  mehr  nur  auf  die 
Anwesenheit  von  Knötchen  (die  ja  zweifellos  auf  verschiedene  Weise  her- 
vorgerufen werden  können),  sondern  auf  das  Vorhandensein  der  Bacillen  stützt. 

Die  Tuberculose  ist  ein  ätiologischer  Begriff,  unter  welchen 
alle  krankhaften  Veränderungen  fallen ,  die  durch  den  specifischen  Bacillus 
verursacht  werden.  Beim  Menschen  äussert  sich  dies  meistens  in  Knötchen- 
bildung,  jedoch  nicht  immer.  Es  kommen  namentlich  in  der  Lunge  nicht 
selten  lobuläre  und  lobäre  Entzündungen  ohne  deutliche  Knötchenbildung 
vor,  welche  zweifellos  in   das  Gebiet  der  Tuberculose  gehören. 

Koch  hat  den  specifischen  Bacillus  sowohl  bei  allgemeiner  Miliartuber- 
culose  als  auch  bei  käsiger  Pneumonie,  käsiger  Bronchitis,  Darm-  und 
Drüsentuberculose ,  Perlsucht  des  Eindes,  spontaner  und  Impftuberculose 
verschiedener  Thiere  und  in  sogenannten  Lymphdrüsenhj^perplasieen  gefunden 
und  damit  die  Zusammengehörigkeit  aller  dieser  Processe  nachgewiesen.  Er 
hat  ferner  auch  gezeigt,  dass  die  an  tuberculöser  Lungenphthise  Leidenden 
grosse  Mengen  von  Bacillen  mit  ihrem  Sputum  nach  aussen  befördern.  Da 
der  Bacillus  der  Tuberculose  schon  im  Organismus  Sporen  bildet,  so  ist  es 
sehr  wahrscheinlich,  dass  das  Gift  ausserhalb  des  Organismus  hauptsächlich 
durch  Sporen,  welche  in  irgend  einer  Weise  in  die  Aussenwelt  gelangt 
sind,  sich  erhält  und  verbreitet  wird. 

Nach  Koch  wachsen  die  Tuberkelbacillen  nur  sehr  langsam,  und  eine 
Weiterentwickelung  derselben  bei  Impfung  findet  nur  dann  statt,  wenn  die 
Bacillen  an  einen  Ort  gebracht  werden,  wo  sie  nicht  leicht  auf  mechanische 
Weise  wieder  entfernt  werden  können.  Dadurch  wird  erklärlich,  dass  zahl- 
reiche Individuen,  trotzdem  sie  sich  gewiss  häufig  der  Invasion  des  Tuber- 
culosebacillus  aussetzen ,  nicht  inficirt  werden.  Ferner  wird  es  begreiflich, 
dass  solche  Individuen  zu  Tuberculose  disponirt  sind,  in  deren  Geweben 
Entzündungsprocesse  Läsionen  erzeugt  haben. 

Yielfaeh  ist  bereits  die  Frage  discutirt  worden,  ob  die  Tuberculose  des 
Menschen  mit  der  Tuberculose  des  Eindes  identisch  und  ob  eine  Infection 
des  Menschen  durch  Genuss  von  Milch  und  Fleisch  tuberculöser  Einder  zu 
befürchten  sei. 

Die  Tuberculose  des  Eindes  ist  anatomisch  eine  progressiv  sich  aus- 
breitende Knotenbildung,  bei  welcher  sich  neben  kleinen  Knötchen  Conglo- 
merate  von  der  Grösse  einer  Kartoffel  bilden  können.  Sie  findet  sich  beson- 
ders in  den  serösen  Häuten  (wo  sie  gewöhnlich  als  Perlsucht  bezeichnet 
wird),    sodann  auch  in  den  Lymphdrüsen,   der  Lunge   und    der  Leber.     In 
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den  serösen  Häuten  sind  die  Knoten  häufig  gestielt,  pendelnd.  Theben  Yer- 
käsung  tritt  auffallend  häufig  Verkalkung  auf. 

Die  Knötchen  der  Tuberculose  des  Eindes,  sowie  der  übrigen  Haus- 
thiere  sind  in  ihrem.  Bau  den  Tuberkeln  des  Mensehen  durchaus  ähnlich, 
und  da  Koch  in  ersteren  auch  die  Bacillen  nachgewiesen  hat,  so  erscheint 
die  Annahme,  dass  sie  identisch  seien,  gerechtfertigt. 

Versuche  durch  Fütterungs-  und  Impfungsexperimente  die  Frage  nach 
der  Identität  beider  Processe  und  nach  der  Möglichkeit  der  XJebertragung 
der  Perlsucht  durch  den  Genuss  von  Milch  oder  Gewebe  perlsüchtiger  Thiere 
zu  lösen,  sind  verschieden  ausgefallen.  Geblach,  Oeth  ,  Bollingee,  Klebs, 
Chaijteau,  Baumgaeten  und  Andere  nehmen  eine  üebertragung  an,  GIinther, 
Haems,  MtxLLEB,  Colin,  Yiechow  und  Pütz  halten  diese  Annahme  nicht  für 
erwiesen.  Letzterer  ist  der  Ansicht,  dass  weder  der  ursächliche  Zusammen- 
hang zwischen  Tuberculose  des  Menschen  und  der  Thiere,  noch  auch  die 
Identität  beider  Processe  bewiesen  sei. 

Nach  dem  was  über  die  Tuberculose  und  ihre  Verbreitung  im  Körper 
bekannt  ist,  muss  man,  meiner  Ansicht  nach,  annehmen,  dass  Genuss  von 
Fleisch  tuberculöser  Rinder,  welches  keine  Knoten,  also  auch  keine  Bacillen 
enthält,  nicht  infieiren  kann,  und  dass  auch  die  Milch  nur  dann  den  Ba- 
cillus enthält,  wenn  das  Euter  tuberculös  ist  oäer  wenn  zur  Zeit  der  Milch- 
production  Bacillen  durch  die  Blutbahn  im  Körper  vertheilt  werden.  Werden 
bacilleuhaltige  Substanzen  als  Nahrung  aufgenommen ,  so  kann  eine  In- 
fection  erfolgen,  doch  findet  dies  wohl  nur  unter  besonderen  günstigen  Ver- 
hältnissen statt. 

Literatur  übe?'  die  Beziehungen  der  Tuberculose  der  Thiere  zur  Tuber- 
culose des  Menschen:  A.  C.  Geblach,  Jahresber.  d.  k.  Thierarzneisch.  in 
Hannover  1869;  Chatjteatj,  Journ.  de  med.  vet.  XXF  1869;  ScHtJpPEt, 
Virch.  Jrch.  56.  Bd.;  Oeth,  ebenda  76.  Bd,  ;  Bollingee  und  Klebs  /.  c; 
Colin,  Compl.  rend.  1876;  Yiechow,  Berliner  klin.  Wochenschr.  1880; 
Seioiee,  Vir  eh.  Jrch.  83.  Bd.;  Baumgabten,  Berliner  klin.  Wochenschr. 
1880 ;  Pütz,  Ueber  die  Bezieh,  der  Tuberculose  des  Menschen  zur  Tuberculose 
der  Thiere,  Stuttgart  1883;  Johne,  Die  Geschichte  der  Tuberculose,  Leipzig 
1883;  ZippELius,  JFochenschr.  f.  Thierheilk.  XX;  Dejime,  XX.  Jahresber.  d, 
Jenner' sehen  Kinderspitals,  Bern  1883;  Ltdtin,  Badische  Ihierärztl.  Mit- 
theilungen 1883;  Johne,  [Hühnertuberculose),  D.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  X; 
Bang,  {Eutertuberculose  und  tuberculose  Milch)  ib.  XI;  Baumgabten  (Ueber- 
tragung  der   Tuberculose  durch  die  Nahrung),   Genlralbl.  f.    klin.   Med.   1884. 

Die  Uebertragbarkeit  der  Tuberculose  auf  Thiere  ist  schon  vor  der 
Entdeckung  der  Bacillen  durch  zahlreiche  Experimentaluntersuchungen  sicher- 
gestellt gewesen.  Dabei  hat  sich  gezeigt,  dass  die  Empfänglichkeit  der 
Thiere  eine  sehr  verschiedene  ist,  so  dass  Kaninchen,  Meerschweinchen, 
Wiederkäuer  leicht,  Hunde  dagegen  schwer  zu  infieiren  sind.  Nach  unseren 
Erfahrungen  ist  auch  innerhalb  des  Menschengeschlechts  die  Disposition 
zur  Tuberculose  eine  sehr  verschiedene,  indem  nur  ein  Theil  der  Menschen 
dazu  prädisponirt  ist.  Nach  den  geläufigen  Anschauungen  soll  namentlich  die 
Scrofulose ,  d.  h.  ein  krankhaftes  Verhalten  des  Organismus ,  welches  sich 
durch  eine  Anlage  für  gewisse  Ernährungsstörungen  der  äusseren  Haut, 
der  Schleimhäute,  der  Gelenke,  der  Knochen  und  der  Lymphdrüsen  verräth, 
dazu  disponiren.  Es  ist  indessen  zu  bemerken ,  dass  viele  von  den  Er- 
scheinungen, welche  der  Scrofulose  zugeschrieben  werden,  bereits  die  ersten 
Erscheinungen  einer  tuberculösen  Erkrankung  sind. 

Der  Eintritt  der  tuberculösen  Infection  ist  beim  Menschen  meist  nicht 
festzustellen,  da  erst  mit  einer  gewissen  Ausbreitung  des  Processes  Symptome 
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der  Erkrankung  sich  zeigen,  also  in  einer  Zeit,  da  sich  über  den  ilodus 
der  Infection  nur  schwer  noch  etwas  eruiren  lässt. 

Die  Impfversuche  sind  in  verschiedener  Weise  angestellt  worden.  Die 
Einen,  impften  unter  die  Haut,  Andere  in  die  Bauchhöhle  oder  in  das  Auge 
oder  in  Gelenkhöhlen,  noch  Andere  stellten  Eütterungsversuche  mit  tuber- 
culösen  Massen  an;  wieder  Andere  brachten  zerriebene  käsige  Tuberkel  oder 
zerstäubte   Sputa    von    Phthisikern    mit    der    Athmungslaft  in    die    Lungen. 

Literatur  über  Impf  tuberculose :  Yillemet,  Gaz.  hehdoin.  1863  N.  50, 
Compt.  rend.  LXl.  1866  und  Etudes  sur  la  tuberculose,  Paris  1868;  Lebeet, 
Bulletin  de  PJcad.  XXXll  und  Gaz.  med.  de  Paris  1867  ?i  25 — 2S ;  Lebeei 
undy\YS,s,  Firch.  ^rch.  40.  Bd.;  WAU)E>'BrEG,  Die  Tuberculose,  1869;  LajsG- 
HAKS,  Die  Cebertragung  der  Tuberculose  auf  Kaninchen  1868;  Klebs,  Firch. 
Arch.  44.  und  49.  Bd.,  Jrch.  f.  exper.  Pathol.  I.  Bd.,  Tageblatt  der  Xatur- 
forscherversammlung  in  München  1877 ,  Prager  med.  ff'ochenschr.  1877 ; 
CoHifHEm  und  Eeä>"KEL,  Firch.  Arch.  45,  Bd. ;  Taepezser,  Lippl,  ScHWEis>"iy- 
GER,  Tageblatt  der  Xaturforscherversammlung  1877;  TAPPEnrEE,  Firch. 
Arch.  74.  und  82.  Bd.;  Oeth,  Firch.  Arch.  76.  Bd.;  BoLXiyGEE,  Arch.  f. 
exper.  Palh.  I.  Bd.  und  D.  Zeilschr.  f.  Thiermed.  FII ;  Km,  Ber.  d.  Mün- 
chener T hierar zneisch.  1879  1880 ;  Beetheac,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXFl ; 
ScHOTTELras,  Firch.  Arch.  73.  Bd.;  Veeagüth,  Arch.  /.  exper.  Pathol. 
1883;  PtJTz,  Die  Beziehungen  der  Tuberculose  des  Menschen  zur  Tuberculose 
der  Thiere,  Stuttgart  1883;  JoHyE,  Die  Geschichte  der  Tuberculose.^  Leipzig 
1883;  WEiCHSELBArü ,  Wiener  med.  Jahrb.  1883;  Koch,  Mitlheil.  a.  d. 
K.  Gesundheitsamte  II,  Berlin  1884;  Battsigaetex,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.   IX. 

Die  Frage,  ob  die  Tuberculose  durch  TJebertragung  der  Bacillen  von 
den  Eltern  auf  das  Kind  vererbt  wird,  ist  noch  eine  offene  und  es  fehlt 
noch  an  beweisenden  Untersuchungen,  dass  dies  beim  Mensehen  vorkommt. 
Die  von  Deilme,  Batjmgaetex  ,  Eiixiet,  CHAErjr  und  Anderen  mitgetheilten 
Fälle  frühzeitig  aufgetretener  Tuberculose  lassen  auch  eine  andere  Deutung 
zu  und  die  Angaben  von  Laitdotjzy  und  Maetix,  dass  sie  durch  Impfung 
von  Organstücken  menschlicher  Föten,  die  von  tubereulösen  Müttern  stamm- 
ten, bei  Meerschweinchen  Tuberculose  erzeugt  hätten,  sind  nicht  einwands- 
frei,  da  die  Möglichkeit  einer  anderweitigen  Infection  der  Yersuchsthiere 
nicht  ausgeschlossen  ist  und  da  der  Xachweis  von  Tuberkelbacillen  im 
Impfmaterial  und  in  den  Impfherden  nicht  erbracht  worden  ist. 

Bei  Thieren  scheint  eine  Uebertragung  der  Tuberculose  auf  den  Fötus 
nach  Angabe  von  Zeppelixts,  Jessen,  PtJTZ,  Geothaxs,  Lxdiin,  Adams  und 
Anderen  ab  und  zu  vorzukommen  und  Johse  hat  kürzlich  {Fortschritte  der 
Med.  III  Bd.  No.  7)  bei  einem  Kalbsfötus  nicht  nur  Knötchen  und  Knoten 
in  der  Lunge,  der  Leber  und  in  verschiedenen  Lymphdrüsen  nachgewiesen, 
sondern  auch  die  Anwesenheit  von  charakteristischen  Bacillen  zweifellos 
festgestellt.  Da  die  Tuberkel  vornehmlich  in  der  Ltber  sassen  und  das 
Mutterthier  tuberculös  war,  so  nimmt  Joh^e  eine  Infection  des  Fötus  durch 
die  Placenta  hindurch  an. 

Diese  Beobachtungen  an  Thieren  machen  es  wahrscheinlich,  dass  dies 
auch  beim  Menschen  vorkommt,  doch  findet  die  Heredität  der  Tuber- 
culose ,  die  zweifellos  besteht  und  sehr  häufig  vorkommt ,  darin  nicht 
ihre  vollkommene  Erklärung  (Batzmgaetex).  Die  meisten  Autoren  sind  denn 
auch  der  Ansicht,  dass  nur  eine  Disposition  zur  Tuberculose  ererbt  wird, 
doch  wissen  war  zur  Zeit  nicht  zu  sagen,  worin  diese  beruht. 

Literatur  über  Fererbung  der  Tuberculose :  Johke  ,  Die  Geschichte  der 
Tuberculose,  Leipzig  1883:  Ferhandlungen  des  Congres.^es  für  innere  Medicin 
II,    JFiesbaden  1883;  Ziegleb,  Samml.  klin.  Forträge  v.  Folkmann  Xo.  151; 
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BAXJMGf AKTEN ,  ib.  No.  218  u.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1883;  Cohnheim,  Die 
Tubercul.  v.  Standpunkte  der  Infectionskrankheilen  1880;  Ltdtin,  Arch.  f. 
wiss.  u.  prakt.  Thierheilk.  X;  Landouzy  et  Martin,  Revue  de  med.  III  1883 ; 
Koch,  Mittheil.  a.  d.  k.  Gesundheitsamte  II,  Berlin  1884;  Klebs,  Eulenburg's 
Realencyclopädie  XIV  und  Arch.  f.  exper.  Pathol.  XFII;  Wahl,  Deutsche 
med.  IVochenschr.  1885;  Wolffberg,  ib.  1885;  Leyden,  Zeitschr.  f.  klin. 
Med.  VIII  1884;  Ewald,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1884;  Langerhans, 
Virch.  Arch.  97 .  Bd. ;  Beehmee,  Die  Aetiologie  d.  chron.  Lungenschwind- 
sucht,  Berlin  1885;  Oldendorff,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  VIII  1884. 

b.     Die  Granulationsbildungen  bei  Syphilis. 

§  97.  Die  SypMlis  ist  eine  Infectionskrankheit,  welche  durch  ein 
fixes  Contagium,  wahrscheinlich  durch  einen  Bacillus  (Lustgarten),  ver- 
ursacht wird,  von  einer  verletzten  Stelle  ihren  Ausgang  nimmt,  hier  zu 
localen  Gewebsveränderungen  führt  und  von  da  aus  sich  über  den  Ge- 
sammtorganismus  verbreitet.  Das  Gift,  durch  dessen  Impfung  Syphilis 
entsteht,  kommt  nur  innerhalb  des  menschlichen  Organismus  vor,  wird 
nur  innerhalb  desselben  reproducirt  und  gelangt  auf  andere  Individuen 
nur  durch  directe  Uebertragung.  In  einen  Organismus  verpflanzt,  ruft 
es  Entzündungsprocesse  allerverschiedenster  Intensität  und  Extensität, 
von  der  einfachen  localen  vorübergehenden  Hyperämie  bis  zur  Bildung 
mächtiger  Exsudate,  oder  geschwulstähnlicher  Granulationen,  oder  aus- 
gedehnter Bindegewebshyperplasieen  hervor.  Wird  während  des  Be- 
stehens der  syphilitischen  Infection  ein  Kind  erzeugt,  so  kann  die  Krank- 
heit sowohl  vom  Vater  als  auch  von  der  Mutter  auf  das  Kind  übergehen. 
Bildet  sich  am  Orte  der  Infection  der  erste  Entzündungsherd,  so 
entsteht  zuerst  eine  Papel,  welche  der  Fläche  nach  sich  ausbreitet  und 
8 — 10  Tage  nach  ihrem  Auftreten  Schuppen  bildet ,  oder  aber  ulcerirt 
und  eine  geringe  Menge  seröser  oder  eitriger  Flüssigkeit  secernirt, 
welche  zu  einer  Borke  eintrocknet.  Gleichzeitig  verhärtet  sich  der 
Grund  und  bildet  eine  scheibenförmige  dicke  oder  eine  dünne  pergament- 
artige Einlage  in  der  Haut.  Zuweilen  entsteht  auch  zuerst  ein  Bläschen 
und  aus  diesem  eine  Erosion  und  alsdann  ein  Geschwür,  welches  wenig 
secernirt,  dessen  Grund  aber  verhärtet  ist.  In  noch  anderen  Fällen  be- 
steht zuerst  ein  Geschwür  und  der  Grund  verhärtet  sich  erst  nach- 
träglich. 

Die  Verhärtung  wird  als  Initialsclerose  oder  als  Hunt  er 'sc  he 
Induration,  das  Geschwür  als  harter  Schanker  bezeichnet.     Die 

erstere   ist  wesentlich  durch  eine 

^3^  /  I  Anhäufung  kleiner  Rundzellen 
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Gewebes  zerfällt  und  ulcerirt  oder  wird  nach  dem  Zerfall  resorbirt.  Ein 
Theil  der  Zellen  wird  zu  Bildung  eines  Narbengewebes  verwendet. 

An  die  Initialsclerose  schliessen  sich  nach  einer  gewissen  Zeit  Ent- 
zündungen der  Lymphdrüsen,  der  Haut  und  der  Schleimhäute  (secun- 
däre  Symptome)  an,  denen  später  syphilitische  Entzündungen  der  Ein- 
geweide und  der  Knochen  folgen  (tertiäre  Eruptionsformen).  Sie  sind 
zum  grossen  Theil  anderen,  nicht  syphilitischen  Entzündungen  gleich, 
z.  Th.  werden  besondere  Granulationsbildungen  erzeugt,  welche  man  als 
Syphilome  (Wagner)  oder  als  Gummata  (Virchow)  und  als  Con- 
dylome bezeichnet.  Das  syphilitische  Condylom  oder  das  Condyloma 
latum  bildet  beetartige  Erhabenheiten  der  Haut  oder  der  Schleimhäute, 
welche  durch  eine  entzündliche  Veränderung  der  Epidermis  und  des 
Corium  oder  einer  Schleimhaut  bedingt  sind. 

Die  Veränderung  in  dem  Corium  besteht  darin ,  dass  dessen  obere 
Schichten,  namentlich  der  Papillarkörper,  durch  Infiltration  mit  zelligen 
und  flüssigen  Exsudaten  mächtig  geschwellt  sind.  Die  Cutis  erscheint 
in  ein  mehr  lockeres,  von  reichlicher  Flüssigkeit  durchtränktes ,  galler- 
tiges,   rundzellenreiches   Gewebe  (Fig.  68  *  und  k)  umgewandelt.    Um 


Fig.  68.  Condyloma  latum  ani.  a  Hornschicht.  5  Schleimschicht  der  Epider- 
mis, c  Corium.  d  Aufgelockerte  kleinzellig  infiltrirte  Hornschicht  e  Aufgequollene,  y  auf- 
gequollene und  zellig  infiltrirte  Schleimschicht  g  Epithelzellen  mit  Rundzellen  im  Innern. 
h  Körnige  Gerinnungsmassen,  i  Geschwellter  und  mit  Zellen  und  Flüssigkeit  infiltrirter 
Papillarkörper.  h  Corium  mit  Zellen,  Flüssigkeit  und  geronnenen  Eiweisskörpern  infiltrirt. 
l  Erweiterte  und  mit  Gerinnseln  gefüllte  Lymphgefässe.  m  Schweissdrüsen.  Vergr.  150. 
Anilinbraunpräparat. 

ein  ausgebildetes  Granulationsgewebe  handelt  es  sich  meist  nicht,  dazu 
fehlt  eine  Organisation  des  zelligen  Materiales,  fehlt  auch  die  nöthige 
Gefässneubildung ;   nur  in   Condylomen   der   Schleimhäute   ist   das  Ge- 

Ziegler ,   Lehrb.  d.  allgem.  path.  Anat.    4.  Aufl.  J  2  ■ 
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webe  durch  seinen  Zellreichthum  einem  Granulationsgewebe  ähnlich 
geworden.  Das  Epithel  ist  meist  geschwellt  und  (Fig.  68  e,  f,  g)  von 
flüssigen  und  zelligen  Exudaten  durchsetzt. 

Eine  ähnliche  histologische  Beschaffenheit  wie  das  Condyloma  latum 
zeigt  auch  das  Griimma  syphiliticum  in  seinen  frühen  Stadien,  doch 
ist  dasselbe  meist  zellreicher  und  erreicht  nicht  selten  eine  höhere  Aus- 
bildung in  sofern  als  ein  eigentliches  Granulationsgewebe  mit  neuen  Ge- 
fässen  (Fig.  69)  sich  bildet.  Es  kommt  namentlich  im  Periost,  in  den 
Häuten  des  Gehirnes,  sowie  in  den  parenchymatösen  Organen  des  Unter- 
leibes, besonders  in  der  Leber,  der  Milz  und  dem  Hoden  vor  und  zeigt 
je  nach  dem  Standort  einen  verschiedenen  Zellreichthum.  Zellarme 
Formen,  wie  sie  am  häufigsten  am  Knochen  beobachtet  werden,  fühlen 
sich  weich  an  und  zeigen  auf  dem  Durchschnitt  ein  gallertartiges  Aus- 
sehen ,  indem  der  flüssige  Antheil  des  Knotens  gegenüber  der  zelligen 
Masse  überwiegt.  Auch  geht  das  Gewebe  z.  Theil  eine  Metamorphose 
in  Schleimgewebe  ein.  Zellreiche  Formen,  denen  man  besonders  in  den 
weichen  Hirnhäuten  (Fig.  69),  in  der  Submucosa  verschiedener  Schleim- 
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Fig  G9  M  cn  1  n  g  0  e  11  c  ep  li  il  1  ti  s  sjpliilitici  gummös  \  a  Ilnnnnde. 
b  We.che  Il.rnhaute.  c  Von  zelligtm  Exsudat  umgebene  Vv,i.e.  J  Jb^.Svhet)  zell.geo,  J  zel- 
Hg  fibröses,  d,^  verkästes  Granulationsgewebe,  e  Arterie  mit  stark  verdicliter  Intima  und 
zeUig  infiltrirter  Adventitia.  /  ZeUige  Infiltration  der  Piaischeiden  der  Rindcngefässe. 
/j  Perivasculäre  zellige  Infiltration  der  Rindensubstanz,  g  In  diffuser  Ausbreitung  auf  die 
Hirnrinde  übergreifende  zellige  Infiltration.  In  Müller'sclier  Flüssigkeit  und  Alcohol  ge- 
härtetes, mit  Alauncarmin  gefärbtes,   in   Canadabalsam  eingelegtes  Präparat.     Vergr.   15. 

häute,  in  der  Leber,  dem  Hoden  und  der  Milz  begegnet,  bilden  mehr 
graue  oder  grauweisse  oder  grauröthliche,  theils  kugelige  (Milz,  Hoden), 
theils  mehr  unregelmässig  gestaltete  Herde  (weiche  Hirnhäute),  die 
nach  ihrer  hellgrauen  oder  grauröthlichen ,  etwas  durchscheinenden  Be- 
schafi"enheit  gesunden  Granulationen  durchaus  ähnlich  sehen.  Oft 
sind  daneben  in  den  betreffenden  Organen  auch  noch  diff'us  ausgebreitete 
entzündliche  Veränderungen  vorhanden. 

Kleine  syphilitische  Infiltrationsherde  werden   oft    ziemlich    rascli 
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durch  Resorption  zum  Verschwinden  gebracht,  bei  grösseren  tritt  häufig 
Eiterung  oder  fettiger  und  nekrotischer  Zerfall  und  Geschwürsbildung 
ein.  Im  Innern  von  Gummiknoten  bilden  sich  nicht  selten  käsige  Herde 
(Fig.  69  6^2  un^  Fig.  70  a),  welche  bald  regelmässig  kugelig,  bald 
unregelmässig  gestaltet  sind.  Die  peripheren  Theile  gehen  meist  in 
schwieliges   Bindegewebe  (Fig.  10  h  c  d)  über,   welches   die   verkästen 
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Fig.  70.  Gumma  hepatis.  a  Käsiger  Knoten,  b  Homogenes  Bindegewebe,  c 
Bindegewebe  mit  Resten  von  Lebergewebe,  d  In  das  Lebergewebe  ausstrahlende  Binde- 
gewebszüge.  e  ZeUiger  Herd  am  Rande  des  Käseknotens,  f  Zellige  Herde  innerhalb  der 
bindegewebigen  Ausstrahlungen,  g  Lebergewebe.  Mit  Alcohol  gehärtetes,  mit  Alauncarmin 
gefärbtes  und  in   Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.   12. 

Massen  einschliesst  und  in  Form  von  Zügen  in  die  Umgebung  ausstrahlt. 

Diese  Ueberreste  der  ursprünglich  zelligen  Gummiknoten  kommen 
weitaus  am  häufigsten  zur  anatomischen  Untersuchung  und  werden  meist 
auch  noch  als  Gummiknoten  bezeichnet.  An  ihrer  Bildung  nimmt  häufig 
nicht  nur  die  zellige  Neubildung,  sondern  auch  das  infiltrirte  Gewebe 
selbst  Theil,  indem  es  ebenfalls  abstirbt  und  verkäst. 

Die  Ursache ,  welche  die  syphilitische  Entzündung  häufig  ihren 
Ausgang  in  Gewebszerfall  und  Nekrose  nimmt,  scheint  zunächst  in  der 
be  onderen  Beschaffenheit  des  Krankheitserregers  zu  liegen.  Immerhin 
dürfte  auch  ein  zweites  Moment  sehr  häufig  die  Schuld  an  diesem 
Ausgang  tragen ,  und  zwar  die  ausgedehnte  Betheiligung  der  Blutge- 
fässe, namentlich  auch  der  Arterien,  an  der  Entzündung.  Wo  eine 
syphilitische  Entzündung  zu  Granulationsbildung,  oder  zu  einer  Binde- 
gewebshyperplasie  führt,  da  verdicken  sich  auch  die  Gefässwände,  nament- 
lich die  Intima  (Fig.  69  e),  so  dass  das  Gefässlumen  verengt,  ja  nicht 
selten  völlig  verschlossen  wird.     (Vergl.  auch  Arteriitis  syphilitica). 

Yor  Kurzem  hat  Lustgaeten  {JViener  med.  Wochenschr,  1884,  vnd 
Die    Syphüisbaeillen ,    l-Fien  1885)    durch    ein    neues    Färbungsyerfahren    in 
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syphilitischen  Herden  und  deren  Umgebung  Bacillen  entdeckt,  welche  in 
Zellen  liegen.  Dodteelepont  und  Schütz  (Z>.  med.  IVochenschr.  1885  N.  19) 
haben  den  Befund  bestätigt.  Klebs  hat  vor  Jahren  (^Arch.  f.  exper.  Pa- 
thol.  X)  aus  harten  Schankern  Stäbchen   und  Kügelchen  beschrieben. 

Literatur:  Vircsow,  Geschwülste  Bd.  II;  E.  Wagnee,  Jrck.  d.  Heil- 
kunde IV.  Bd.;  AuspiTz  und  Unna,  Vierteljahrsschr.  f.  Dermat.  und  Syph.  IF. 
1877 ;  Zeissl,  Grundr.  d.  Pnthol.  und  Ther.  d.  Syphilis,  Stuttgart  1884; 
Lang,  Forles.  über  Pathol.  und  Ther.  d.  Syphilis,  Wiesbaden  1884;  Neissee, 
V.  Ziemssen^s  Handb.  d.  spec.  Path.  XIV. 

c.     Die  Granulationsbildungen    bei  Lepra. 

§  98.  Die  Lepra  (Elephantiasis  Graecorum)  oder  der 
Aussatz  ist  eine  chronische  Infectionskrankheit ,  welche  durch  den 
von  Neisser  und  Armauer  Hansen  entdeckten  Bacillus  leprae  ver- 
ursacht wird  und  anatomisch  durch  mehr  oder  weniger  circumscripte 
entzündliche  Neubildungen  cbaracterisirt  ist,  die  ihren  Sitz  hauptsächlich 
in  der  Haut  und  in  den  Nerven  haben. 

Die  Lepra  der  Haut  tritt  besonders  im  Gesicht,  an  den  Streck- 
seiten der  Kniee  und  der  Ellenbogen,  sowie  an  der  Rückenfläche  der 
Hände  und  Füsse  auf  und  beginnt  mit  der  Bildung  rother  Flecken,  die 
entweder  mit  Hinterlassung  von  Pigmentflecken  wieder  verschwinden 
oder  aber  zu  Knoten  von  braunrother  Farbe  sich  erheben  (Lepra 
tuberosa  s.  tuberculosa  s.  nodosa).  Nach  Untersuchungen  von 
Müller  sind  auch  blasige  Eruptionen,  welche  bei  Lepra  vorkommen 
und  bis  in  die  letzte  Zeit  als  Folgezustände  von  leprösen  Nervener- 
krankungen angesehen  wurden,  durch  die  Anwesenheit  von  Bacillen 
verursacht. 

Die  Knoten  bleiben  Monate  lang  unverändert,  oder  vergrössern  sich 
und  verschmelzen  untereinander,  so  dass  mächtige  Wülste  entstehen 
(Elephantiasis  Graecorum,  Facies  leontina).  Durch  äussere 
Einflüsse  kann  es  zu  Geschwürsbildungen  kommen ,  welche  keine  Ten- 
denz zur  Heilung  zeigen.  Neue  Knoten  treten  jeweilen  nach  erysipel- 
ähnlichen  Röthungen  und  Schwellungen  der  Haut  auf.  Die  Drüsen  der 
Submaxillar-  und  Inguinalgegend  schwellen  zu  mächtigen  Knoten  an. 

Die  Lepra  der  Nerven  (L.  nervorum  s.  anaesthetica) 
führt  zunächst  zu  Hyperästhesie  und  Schmerzen,  späterhin  zu  Anäs- 
thesie, seltener  zu  motorischen  Lähmungen  im  Gebiete  der  afficirten 
Nerven.  Die  weiteren  Folgen  der  Nervenerkrankungen  sind  trophische 
Störungen,  die  sich  in  der  Haut  durch  Bildung  weisser  und  brauner 
Flecken  (L.  maculosa  s.  Morphaea  nigra  et  alba),  in  den  Knochen 
und  Muskeln  durch  Atrophie  äussern.  Da  die  Kranken  nach  Eintritt 
der  Anästhesie  sich  häufig  verletzen,  so  bilden  sich  in  späterer  Zeit 
oft  Geschwüre,  welche  in  die  Tiefe  greifen  und  zu  Verlust  ganzer  Pha- 
langen führen  können  (Lepra  mutilans). 

Hautlepra  und  Nervenlepra  treten  meist  combinirt,  seltener  für 
sich  allein  auf.  Neben  der  Haut  erkranken  auch  die  Schleimhäute,  die 
Cornea,  der  Knorpel,  die  Leber,  die  Milz  (Virchow),  die  Lymphdrüsen 
und  die  Hoden. 

Der  Bacillus  Leprae  bildet  ein  schlankes,  zuweilen  an  den  Enden 
leicht  verjüngtes  Stäbchen  (Fig.  71),  dessen  Länge  die  Hälfte  bis  drei 
Viertel  des  Durchmessers  eines  rothen  Blutkörperchens  beträgt.  Die 
Stäbchen  sind  von  einer  Schleimhülle  umgeben  (Neisser)  und  bilden 
in  ihrem  Innern  2 — 3  Sporen,  welche  sich  wie  unfärbbare  ovale  Lücken 
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präsentiren.  Sie  lassen  sich  mit  Fuch- 
sin und  Gentianaviolett  färben  und 
auf  Blutserumgelatine  züchten,  wobei 
sie  zu  Fäden  von  der  vierfachen  Länge 
der  Bacillen  auswachsen  und  dann  Spo- 
ren bilden  (Neisser). 

Die  Bacillen  gelangen  entweder  als 
Stäbchen  oder  als  Sporen  in  den  mensch- 
lichen  Organismus.     Ob   die   Infection 

durch    mittelbare     oder    unmittelbare         p-     71     r  • 

Uebertragung  von  Mensch   zu  Mensch     Lep'Äknoten.'^'a 'zeUig  fibrö'S 

(NeISSER)  erfolgt,    oder    ob    der  Bacillus        Gewebe,    h  Rundzellen.    c  Mittelgrosse, 

ausserhalb  des  Körpers  als  ein  Miasma  <^  sehr  grosse  mit  Bacillen  gefüllte  zei- 
sich  entwickelt  (Hirsch),  ist  nochstrei-     !"'°-    f'^  Fuchsin  und  Aniiinbiau  be- 

..        .       II-      •   1  \t   1     1       TT  1  •     1        handeltes  Prap.      Vergr.    200. 

tig.  Auch  hmsichtlich  der  Vererbung  smd  ^ 

die  Autoren  getheilter  Meinung.  Hirsch 

hält  sie  für  sicher,  Neisser  für  sehr  unwahrscheinlich.  Vermuthlich 
dauert  es  nach  dem  Eintritt  der  Bacillen  in  den  Körper  lange  Zeit, 
vielleicht  Jahre,  bis  die  ersten  Erscheinungen  auftreten.  Bei  der  Ver- 
breitung im  Körper  benutzen  sie  vornehmlich  die  Lymphwege  (Neisser). 

Am  Orte  ihrer  Colonisation  erregen  die  Bacillen  eine  acut  ein- 
setzende Entzündung.  Weiterhin  bildet  sich  gefässhaltiges  graues  oder 
grauröthliches  Granulations-  und  Narbengewebe,  das  lange  Zeit  in  einem 
zellreichen  Zustande  verharrt  und  in  der  Haut  die  Grundlage  der  Knoten 
und  Wülste,  in  den  Nerven  die  Grundlage  spindeliger  Verdickungen 
und  die  Ursache  der  Reizung  und  späterhin  der  Degeneration  und  Zer- 
störung der  Nervenfasern  bildet.  Nach  jahrelangem  Bestände  können 
die  Knoten  durch  Resorption  der  Zellen  fast  ganz  verschwinden ,  doch 
bleibt  eine  Pigmentirung  und  eine  Verhärtung  der  Haut  zurück. 

So  lange  Lepraknoten  vorhanden  siiid,  so  lange  enthält  das  Ge- 
webe auch  Bacillen  und  zwar  meist  im  Innern  von  Zellen  (Fig.  71  cc?), 
seltener  frei  zwischen  den  Zellen.  Die  von  den  Bacillen  erfüllten  Zellen 
sind  meist  grösser  als  die  andern  (c)  und  können  durch  fortgesetzte 
Vermehrung  der  Bacillen  zu  ganz  bedeutenden  Klumpen  (d)  heran- 
wachsen. 

Durch  Impfung  bei  Thieren  kann  man  locale  lepröse  Bildungen 
(Damsch,  Vossius),  nicht  aber  eine  allgemein  im  Körper  verbreitete 
Erkrankung  erzeugen  (Neisser). 

In  Europa  ist  der  Aussatz  wesentlich  auf  Norwegen,  Schweden, 
Finnland,  die  Ostee-Provinzen  von  Russland  und  die  Küsten  des  Mittel- 
meeres beschränkt.  Sehr  häufig  ist  er  in  Vorderindien,  China,  Sumatra 
Borneo,  Java,  Mexiko,  an  der  Nord-  und  Ostküste  von  Südamerika,  in 
Ober-  und  Niederguinea,  in  Capland  und  an  der  Nordküste  von  Asien. 

Literatur:  Viechow,  Die  krankh.  Geschwülste  II;  Hiesch,  Histor.  geo- 
graph.  Pathol.  II,  2.  Auß.  1883;  Köbnek,  Fierteljahrsschr.  f.  Denn,  und 
Syph.  1876  und  {Impfungen)  Virch.  Ar  eh.  88.  Bd.;  Bergmann,  Die  Lepra  in 
Livland ,  Petersburg  1870 ;  John  Hillis  ,  On  Leprosy  in  British  Guiana, 
London  1881;  Thoma,  Firch.  Arch.  57,  Bd.;  Aemauek  Hansen,  Virch. 
Arch.  79  u.  90.  Bd.;  Neissee,  Breslauer  ärztl.  Zeitschr.  1879,  Virch. 
Arch,  84.  Bd.  und  v.  Ziemssen^s  Handb.  d.  spec,  Pathol.  XIV;  Müllee, 
Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXXIV  1884;  Damsch,  (Impfungen)  Virch. 
Arch.    92,  Bd.;    Campana    {ebenso),    Arch.  ital,  de  biol.  III  u.   V;    Yossius 
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{Impfungen  von  Lepra  auf  Iris,  Corpus  Ciliare  u.  Cornea  von  Kaninchen) 
Ber.  d.  ophthalm.  Gesellch.  in  Heidelberg  AFI  1884;  Viechow,  {Lepraknötchen 
in  der  Milz),   Berl.   klin.   fVochenschr.  1885  Nr.  12. 

d.     Die  Granula  ti  on  sbildungen    bei  Eotz, 

§  99,  Der  Rotz  oder  die  Wurmkranklieit  (Malleus,  Ma- 
lta smus)  ist  eine  contagiöse  Pferdekrankheit,  welche  beim  Men- 
schen nur  durch  Uebertragung  vom  Pferde  vorkommt.  Das  Contagium 
ist  ein  Bacillus  (Steugk,  Löfflee,  Schütz,  Bouchard,  Capitan, 
Chaeein),  der  in  seiner  Grösse  annähernd  mit  dem  Bacillus  der  Tuber- 
culose  übereinstimmt  und  sich  mit  wässeriger  Methylenblaulösung  blau 
färbt.  Er  lässt  sich  auf  sterilisirtem  Hammel-  oder  Pferdeblutserum 
(Löfflee,  Schütz)  oder  auf  neutralisirtem  Fleischextract  (Bouchaed, 
Capitan,  Chaeein)  züchten  und  verursacht  auf  Pferde  geimpft  wieder 
Kotz, 

Rotz  und  Wurm  sind  Manifestationen  ein  und  derselben  Infection, 
jener  hat  seinen  Sitz  in  den  Schleimhäuten  besonders  der  Nase,  dieser 
in  der  Haut. 

Das  gewöhnliche  Atrium  der  Ansteckung  bei  Pferden  ist  die  Schleim- 
haut der  Nase,  ihr  folgen  die  Erkrankung  der  Submaxillardrüse  und  im 
weiteren  Verlaufe  Metastasen  verschiedener  Organe.  In  der  Nasen- 
schleimhaut  bilden  sich  in  Folge  der  Infection  entweder  diffuse  zellige 
Infiltrationen  der  Schleimhaut,  oder  aber  hirsekorn-  bis  erbsengrosse, 
subepithelial  gelegene  Knötchen,  die  den  Lupusknötchen  ähnlich  sehen. 
Bei  dem  chronischen  Wurm  der  Haut  entwickeln  sich  grössere  Knoten, 
welche  zu  wurmartigen  Strängen  sich  aneinanderreihen. 

Die  Knötchen  der  Schleimhaut  sind  sehr  hinfällig.  Die  Zellen,  aus 
denen  sie  sich  zusammensetzen ,  tragen  durchgehends  den  Charakter 
lymphatischer  Elemente  oder  von  Eiterkörperchen.  Durch  Verfettung, 
Zerfall,  Erweichung  und  Vereiterung  der  Knötchen  bilden  sich  Geschwüre 
mit  gelblich  infiltrirtem  Grunde.  Dieselben  vergrössern  sich  durch  fort- 
gesetzte knötchenförmige  oder  mehr  diffuse  Infiltration  und  nachfolgen- 
den Zerfall  am  Rande,  sowie  durch  Confluenz  benachbarter  Geschwüre. 
Pferde,  die  an  Rotz  gefallen  sind,  besitzen  in  der  Schleimhaut  der  Nasen- 
scheidewand oft  sehr  umfangreiche,  unregelmässig  gestaltete,  buchtige 
Geschwdre  mit  zerfressenen  Rändern  und  grau-  und  gelbbelegtem  Grunde, 
neben  zahlreichen  kleinen  lenticulären  Ulcerationen  und  grauen  oder 
gelblichen,  dem  Zerfall  nahestehenden  knötchenförmigen  Herden.  Der 
ganze  Process  steht  den  eitrigen  Entzündungen  sehr  nahe.  Die  Hei- 
lung der  Geschwüre  erfolgt  unter  Bildung  strahliger  Narben. 

Die  Lymphdrüsen  am  Halse  sind  constant  entzündlich  geschwellt. 
Von  den  inneren  Organen  erkrankt  namentlich  die  Lunge.  Sie  enthält 
entweder  Knoten  mit  verkästem  und  zerfallendem  Centrum  und  grauer, 
zellreicher  Peripherie  oder  aber  lobuläre,  pneumonische  Herde,  die  ent- 
weder ein  hellgraues,  oder  aber  ein  mehr  hämorrhagisches  Aussehen 
haben,  oder  durch  fettige  und  käsige  Metamorphose  opak  gelblichweiss 
geworden  sind.  Mitunter  enthalten  auch  die  Schleimhäute  des  Darm- 
tractus  Knoten  verschiedener  Grösse,  theils  hellgrau  und  dann  aus  zell- 
reichem Gewebe  bestehend,  theils  opak  gelbweiss,  verkäst,  oder  der 
Vereiterung  nahe. 

Bei  dem  Wurm,  der  meist  einen  chronischen  Verlauf  hat,  bilden 
sich  in  der  Haut  und  den  Muskeln  Knoten,   die  aus  kleinzelligem  Ge- 
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webe  bestehen,   das  später  regressive  Metamorphosen  eingeht,   verkäst 
und  zerfällt. 

Wie  bei  Pferden,  so  entstehen  nach  Infection  mit  Rotzgift  auch 
beim  Menschen  Knötchen  und  Knoten,  namentlich  in  der  Nase  und  den 
Stirnhöhlen,  im  Larynx  und  in  der  Trachea,  daneben  bilden  sich  aber 
auch  vesiculöse  und  pustulöse  Exantheme,  carbunculöse  und  phlegmo- 
nöse Haut-  und  Muskelabscesse.  Auch  in  inneren  Organen  kommen 
Herde  vor.  Im  allgemeinen  ist  die  Ausbildung  des  Granulationsgewebes 
sehr  mangelhaft,  die  Entzündung  trägt  mehr  den  eitrigen  Character. 
Nur  bei  chronischem  Wurm  bilden  sich  mitunter  grosse  Haut-  und  Mus- 
kelknoten, welche  durch  ihren  Zerfall  Veranlassung  zu  schwer  heilen- 
den Geschwüren  geben. 

Literatur:  Bollingee  ,  v.  Ziemssen^s  Handb.  d.  spec.  Pathol.  3.  Bd.; 
Pütz,  Die  Seuchen  und  Herdekrankheiten  ,  Stuttgart  1882;  Kuttnee,  Firch. 
Jrch.  3.9.  Bd.;  Sxruck,  D.  med.  fVochenschr.  1882  Nr.  52  u.  Fortschritte 
d.  Med.  I;  Bouchaed  ,  Capitan  et  Chaeein,  Gaz.  hebdom.  de  med.  1882 
j\a*.  52;  Wassiliefp,  D.  med.  fVochenschr.  1883;  Iseael,  Berliner  klin. 
Wochenschr.  1883 ;  Glasee  ,  Feber  die  Rotzkrankh.  beim  Menschen.  I.-D. 
Breslau  1876. 

e.    Die  Actinomycosis. 

§  100.  Als  Actinomycose  bezeichnet  man  einen  durch  den  sogen. 
Strahlenpilz  oder  Aetiiiomyces  (Fig.  72)  verursachten  progressiv 
fortschreitenden  Entzündungsprocess ,  bei 
welchem  sich  sowohl  Granulations-  und  Binde- 
gewebe als  auch  Eiter  bildet.  Sie  kommt 
beim  Menschen,  bei  Rindern  und  bei  Schweinen 
vor  und  ist  durch  Impfung  auf  Rinder  über- 
tragbar. 

Bollingee  hat  den  Pilz  beim  Rinde, 
Iseael  beim  Menschen  entdeckt  und  als  die 
Ursache  der  betreffenden  Erkrankungen  an- 
gesprochen.  Pohfiok  hat  sich  zuem  für  ,„Jf|^„ir„.at:.';"7ei:p" 
die  Identität  der  Actinomycosis  des  Rindes  ungspräp.  Vergr.  soo. 
mit  dem  von  Iseael  beim  Menschen  ent- 
deckten Pilze  ausgesprochen. 

Nach  Untersuchungen  von  Bosteöm  ist  der  Pilz,  welcher  die  Krank- 
heit verursacht,  ein  höherer  Spaltpilz,  welcher  zur  Gattung  Cladothrix 
gehört  und  sich  bei  Cultur  auf  Rinderblutserum  von  den  Bacillen  da- 
durch unterscheidet ,  dass  er  verzweigte  Fäden ,  die  aus  Stäbchen  zu- 
sammengesetzt sind,  bildet. 

Innerhalb  des  menschlichen  und  thierischen  Organismus  tritt  der 
Pilz  in  Rasen  auf,  welche  kleine,  kaum  mit  blossem  Auge  erkennbare 
Körnchen  oder  aber  bis  zu  zwei  Millimeter  Durchmesser  haltende  Kugeln 
bilden,  welche  bald  farblos  durchscheinend,  bald  weiss  undurchsichtig, 
bald  gelb  oder  braun  oder  grün  und  gelbgrün  gefärbt  sind.  Von  den 
kleineren  bestehen  manche  nur  aus  einem  Filzwerk  feiner,  zum  Theil 
verzweigter,  gerade  oder  wellenförmig  oder  auch  gewunden  verlaufen- 
der Fäden. 

Die  meisten  Körner  enthalten  indessen  noch  eigenthümliche  keulen- 
förmige Gebilde  (Fig.  72),  welche  das  Ende  von  Fäden  bilden  und,  wenn 
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sie,  wie  dies  namentlich  in  grösseren  Körnern  der  Fall  ist,  in  grosser 
Zahl  vorkommen,  eine  radiäre  Anordnung  (Fig.  73  a)  besitzen  und  so 
den  Pilzcolonieen  ein  strahlenartiges  Aussehen  verleihen.  Zuweilen 
entwickeln  sich  an  den  Enden  der  Fäden  auch  hand-  und  fächerför- 
mige Gebilde  (Israel).  Nach  Boström  entstehen  alle  diese  eigenarti- 
gen Gebilde  durch  eine  Quellung  der  Pilzmembran  und  sind  als  regres- 
sive Bildungen  aufzufassen,  welche  bei  Erschöpfung  des  Nährmaterials 
auftreten. 

Nach  Israel  wird  der  Actinomyces  wahrscheinlich  mit  der  Nah- 
rung aufgenommen  und  findet  seine  erste  Entwickelung  in  der  Mund- 
höhle. Da  die  Fäden  und  Körner  des  Actinomyces  mit  den  in  der 
Mundhöhle  als  Leptothrix  bezeichneten  Pilzformen  vielfach  ganz  über- 
einstimmen, da  ferner  bei  letzteren  auch  keulenförmige  Anschwellungen 
an  den  Fadenenden  (Israel)  vorkommen,  so  ist  es  sehr  schwer,  die 
Anwesenheit  des  Actinomyces  in  der  Mundhöhle,  wo  er,  wie  es  scheint, 
die  charakteristischen  Drusen  nicht  bildet,  festzustellen.  Ihn  ausserhalb 
des  menschlichen  Körpers  nachzuweisen,  ist  bis  jetzt  nicht  gelungen. 

Gelangt  der  Strahlenpilz  in 
einem  Gewebe  zur  Ansiede- 
lung, so  ruft  er  in  seiner  Um- 
gebung eine  Entzündung  her- 
vor. Während  sich  aus  dem 
eingedrungenen  Keim  ein  Mycel 
und  eine  Pilzdruse  entwickelt, 
bildet  sich  in  seiner  Umgebung 
ein  knötchenförmiger  Entzün- 
dungsherd, der  häufig  ganz  aus 
kleinen  Rundzellen  (Fig.  73  V) 
besteht,  zuweilen  indessen  auch 
epitheloide  Zellen  und  Riesen- 
zellen enthält.  Der  Pilzkörper 
verfällt  in  späteren  Stadien  des 
Processes  nicht  selten  der  Ver- 
kalkung. 

Nimmt  in  dem  befallenen 
Gewebe  die  Zahl  der  knötchen- 
förmigen Herde  zu,  so  ent- 
stehen durch  Verschmelzung 
derselben  und  durch  Verbrei- 
tung des  Entzündungsprocesses  auf  das  dazwischen  liegende  Gewebe 
umfangreichere  entzündliche  Schwellungen.  Beim  Rinde  bildet  sich  in 
einem  Theil  des  entzündeten  Gebietes  schwieliges  Bindegewebe,  und 
zwar  namentlich  in  den  zwischen  den  Knötchen  gelegenen  Bezirken. 
Die  Knötchen  selbst  pflegen  durch  Nekrose  und  Vereiterung  zu  Grunde 
zu  gehen.  Ueberwiegt  die  Gewebsneubildung,  so  entsteht  im  Laufe  von 
Wochen  und  Monaten  eine  -knotenförmige  (jrewebsneubildung ,  die  an 
Umfang  die  Grösse  einer  Mannesfaust  erreichen  und  erheblich  über- 
schreiten kann.  Die  Geschwulst  besteht  theils  aus  derbem  Bindegewebe, 
theils  aus  Granulationsgewebe,  theils  aus  Zwischenstadien  zwischen 
beiden  und  enthält  immer  kleine  Eiterherde  und  grössere  Zerfalls- 
höhlen, in  deren  eitrigem  Inhalte  die  Pilzdrusen  in  Form  der  geschil- 
derten Körner  liegen. 

Ueberwiegt  der  Gewebszerfall  und  die  Eiterung  gegenüber  der  Ge- 


Fig.  73.  Schnitt  aus  einer  an  Actinomy- 
c  o  s  e  erkrankten  Zunge.  «  Actinomycesdruse. 
b  Zelliges  Knötchen,  c  In  Zerfall  begriffenes  Ge- 
webe, d  Muskelquerschnitt,  e  Längsschnitt.  / 
Querschnitt  von  Bindegewebsziigen  mit  Blutge- 
fässen. Mit  Alcohol  gehärt.  ,  mit  Alauncarmin 
gef.  und  in  Canadabalsam  eingesehl.  Präparat. 
Vergr.  200. 
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websproduction ,  so  entstehen  umfangreiche  buchtige  Höhlen  und  ver- 
zweigte untereinander  anastomosirende  Fistelgänge,  deren  Wandungen 
aus  Granulationen  und  hyperplasirtem  Bindegewebe  bestehen  und  da 
und  dort  Pilzherde  enthalten. 

Beim  Rinde  findet  sich  die  Erkrankung  hauptsächlich  am  Unter- 
kiefer, sodann  auch  am  Oberkiefer,  in  der  Zunge,  der  Rachenhöhle,  im 
Kehlkopf,  im  Schlund,  im  Magen,  in  der  Darmwand,  in  der  Haut,  in 
der  Lunge  und  in  dem  subcutanen  und  intermusculären  Bindegewebe. 
Sie  führt  hier  zur  Bildung  mehr  oder  weniger  umfangreicher  knotiger 
Tumoren  von  dem  beschriebenen  Character  und  ist  früher  mit  verschie- 
denen Namen  wie  z.  B.  Osteosarcom ,  Knochenkrebs ,  'Knochentubercu- 
lose,  Kinnbeule,  Holzzunge,  Zungentuberculose,  Lymphom,  Fibrom,  Wurm- 
knoten etc.  belegt  worden.  Beim  Menschen  geht  die  Infection,  soweit 
bekannt,  von  der  Mund-  und  Rachenhöhle  oder  von  der  Lunge  oder 
vom  Darm  aus.  Am  erstgenannten  Orte  sind  es  cariöse  Zähne  sowie 
Zahnlücken,  Zahnfisteln  oder  sonst  irgend  welche  Verletzungen  an  den 
Weichtheilen  der  Kiefer  oder  der  Wange,  von  denen  aus  eine  Invasion 
des  Actinomyces  erfolgt.  Von  da  greift  alsdann  der  Process  auf  die 
Nachbarschaft  über  und  kann  sich  schliesslich  sowohl  auf  das  Gesicht  und 
den  behaarten  Theil  des  Kopfes,  als  auch  auf  den  Hals,  den  Nacken, 
den  Rücken  und  die  Brust  erstrecken. 

Wo  der  Process  neu  auftritt,  bilden  sich  Schwellungen,  die  später 
zum  Theil  erweichen  und  Fluctuation  geben.  Wo  letzteres  der  Fall  ist, 
hat  sich  Eiter  gebildet,  der  bald  dünnflüssig,  bald  mehr  zäh  ist  und  die 
characteristischen  Körner  enthält.  Brechen  diese  Abscesse  nach  aussen 
durch,  so  bilden  sich  Fistelgänge,  welche  sich  wieder  schliessen  oder 
andauernd  Eiter  secerniren  können. 

Neben  diesen  Eiterherden,  die  bald  nur  klein,  bald  sehr  umfangreich 
sind,  bildet  sich  stets  auch  noch  mehr  oder  weniger,  mitunter  sehr 
reichliches  Granulationsgewebe,  das  zufolge  von  Verfettung  und  Zerfall 
seiner  Elemente  meist  sehr  bald  ein  weissliches  eigenthümlich  gelblich- 
oder  röthlichweisses,  geronnener  Milch  ähnliches  Aussehen  erhält,  das 
in  unregelmässiger  Verbreitung  das  erkrankte  Gewebe  durchsetzt.  An 
anderer  Stelle  kommt  es  wieder  zu  Bindegewebsentwickelung  und  zwar 
namentlich  da,  wo  der  Process  sich  nicht  weiter  verbreitet. 

Durch  diese  Bindegewebsentwickelung  kann  eine  locale  Heilung  des 
Processes  mit  Hinterlassung  narbiger  Verhärtungen  sich  einstellen,  allein 
an  anderer  Stelle  pflegt  der  Process  weitere  Fortschritte  zu  machen 
und  kann  unter  Umständen  ganz  colossale  Zerstörungen  herbeiführen. 
Greift  er  auch  auf  Knochen  der  Wirbelsäule  oder  des  Brustkorbes  über, 
so  wird  derselbe  von  der  Oberfläche  aus  zerstört  und  dadurch  rauh, 
zerfressen,  cariös.  In  seltenen  Fällen  kann  der  Knochen  auch  von  Innen, 
von  einer  Zahnalveole  aus  zerstört  werden.  Von  der  Schädelbasis  aus  kann 
der  Process  auch  in  das  Innere  des  Schädels  eindringen  und  hier  zu 
actinomycotischer  Meningitis  und  Encephalitis  führen. 

Bei  primärer  Infection  des  Respirationsapparats  kann  nach  Israel 
der  Process  längere  Zeit  als  eine  oberflächliche  katarrhalische  Ent- 
zündung der  Bronchien  verlaufen.  Häufiger  wird  von  Anbeginn  an  das 
Lungengewebe  ergriffen  und  es  kommt  zur  Bildung  bronchopneumoni- 
scher  Entzündungen,  wobei  sich  knötchenförmige  Herde  bilden,  welche 
durch  Verfettungsprocesse  frühzeitig  eine  gelblichweisse  Farbe  erhalten. 
Durch  Zerfall  der  Entzündungsherde  können  sich  auch  hier  Höhlen  bil- 
den, welche  Flüssigkeit,  Eiterkörperchen ,  fettige  Detritusmassen,  Fett- 
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körnchenkugeln,  zerfallene  rothe  Blutkörperchen  und  Actinomycesrasen 
enthalten.  Das  zwischen  den  mycotischen  Herden  gelegene  Gewebe  er- 
fährt eine  mehr  oder  minder  ausgebreitete,  oft  sehr  bedeutende  ent- 
zündliche Verdichtung  und  Verhärtung  und  kann  sich  durch  Binde- 
gewebsneubildung  in  eine  schwielige,  luftleere,  schiefergraue,  oder  grau 
und  weiss  gefärbte,  später  schrumpfende  Masse  umwandeln. 

Von  der  Lunge  aus  greift  der  Process  früher  oder  später  auf  die 
Pleura  pulmonalis  und  von  dieser  auf  die  Pleura  costalis  oder  auch 
auf  den  Herzbeutel  über,  worauf  sich  an  dem  betreffenden  Orte  entzünd- 
liche Exsudationen  sowie  Gewebswucherungen  einstellen,  die  zu  Ver- 
wachsungen der  gegenüberliegenden  Pleura-  und  Herzbeutelblätter  füh- 
ren. Von  der  Pleura  costalis  aus  können  die  zellige  Infiltration,  sowie 
die  Abscedirungen  und  die  verfettenden  und  zerfallenden  Granulations- 
bildungen zwischen  den  Rippen  hindurch  nach  aussen  treten,  sich  hier 
in  den  anliegenden  Weichtheilen,  in  Bindegewebe  und  Muskeln  verbrei- 
ten und  schliesslich  da  oder  dort  nach  aussen  durchbrechen.  Von  der 
inneren  Seite  der  Lunge  erfolgt  zuweilen  auch  ein  Einbruch  ins  Mediasti- 
num und  ins  Pericard  und  schliesslich  ins  Herz.  Unter  Umständen  tritt 
auch  noch  ein  Durchbruch  durch  das  Zwerchfell  in  die  Bauchhöhle  ein,  oder 
es  verbreitet  sich  der  Process  vom  hinteren  Mediastinum  aus  ins  retroperi- 
toneale  Bindegewebe.  (Vergl.  d.  Actinomycose  der  Lungen  im  spec.  Theil). 

Die  secundären,  ausserhalb  der  Lunge  gelegenen  Zerstörungen  er- 
reichen oft  eine  ganz  colossale  Ausdehnung,  während  in  der  Lunge  der 
Process  nur  wenig  weiter  schreitet  und  vernarbt.  Bald  tritt  mehr  die 
eitrige  Einschmelzung,  bald  die  Granulationsbildung  und  die  Verhär- 
tung in  den  Vordergrund. 

Vom  Darmtractus  ausgehende  Aciinomycose  beginnt  mit  der  Bil- 
dung von  plaqueförmigen  weisslichen  Pilzrasen  (Chiari)  oder  von  kno- 
tenförmigen mucösen  und  submucösen  Herden  (Zemann),  welche  die 
specifischen  Pilzelemente  enthalten  und  durch  Zerfall  zu  Geschwürsbil- 
dung führen.  Vom  Darm  aus  verbreitet  sich  der  Process  auf  das  Pe- 
ritoneum und  das  retroperitoneale  Bindegewebe  sowie  auf  die  den  ur- 
sprünglichen Erkrankungsstellen  benachbarten  Organe  und  bricht  schliess- 
lich durch  die  Bauchdecken  nach  aussen  durch.  Wo  die  Actinomyces- 
rasen sich  entwickeln,  bilden  sich  auch  die  oben  beschriebenen  Ent- 
zündungsherde ;  gelangen  bei  Durchbruch  des  Darmes  auch  Kothmassen 
in   die  Umgebung,   so  entstehen  jauchige  Abscesse. 

Zu  der  localen  Progression  kann  jeder  Zeit  sich  noch  eine  Meta- 
stasenbildung  hinzugesellen  und  zwar  sowohl  auf  dem  Lymphwege 
als  auch  durch  directen  Einbruch  der  Pilzwucherungen  in  die  Blutbahn. 
Von  der  Bauchhöhle  aus  kommen  namentlich  Lebermetastasen  zu  Stande, 
von  der  Lunge  aus  Haut-,  Muskel-,  Knochen-,  Gehirn-,  Darm-  und 
Nierenmetastasen.  Die  metastatischen  Knoten  verhalten  sich  wie  die 
primären  Herde. 

PoNFicK,  Johne,  Israel  und  Boström  haben  Uebertragungsversuche 
auf  Thiere  angestellt  und  haben  nach  ihren  Angaben  zum  Theil  (Ponfick, 
Israel)  positive  Resultate  erzielt.  Israel  impfte  vom  Menschen  stam- 
mende Actinomyces  in  die  Bauchhöle  von  Kaninchen  und  fand  nach 
7  "Wochen  die  zerfallenen  Impfstücke  von  Granulationsgewebe  umgeben, 
das  Actinomycesrasen  enthielt. 

Literatur:  Bollingek,  Centralbl.  f.  med.  JViss.  1877  Nr.  27;  J.  Isbael, 
Firch,   Jrc/i.  74.  u.  78.  Bd.,    Centralbl.  f.  d.  med.    Wiss.  1883  und  Klin. 
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Be.itr.  z.  Kenntn.  der  Actinomycose  des  Menschen,  Berlin  1885 ;  Ponfick,  Breslauer 
ärztl.  Zeilschr.  1879,  9.  Mai,  Berlin,  klin.  JVochenschr.  1879  p»-.  341  und 
Die  Actinomijcose  des  Menschen,  Berlin  1882;  Johne,  D.  Zeilschr.  f.  Thier- 
med.  Vll  1881  u.  Ceniralbl.  f.  d.  med.  JViss.  1882  Nr.  35 ;  Pflug,  Centralbl. 
f.  d.  med.  fViss.  1882  Nr.  14 ;  Viechow,  Firch.  Arch.  95.  Bd. ;  CniAKr,  Prag, 
med.  IVochenschr.  1884;  0.  Israel,  Firch.  Arch.  95.  Bd.;  Mitteldoepf,  D. 
med.  JVochenschr.  1884;  Kaesten,  ib.  1884;  Zemann,  Wiener  med.  Jahrb.  IF 
1883 ;   BosTEÖM,   Ferhundl.   d.  IF.   med.   Congresses  in   Wiesbaden  1885. 

In  seiner  neuesten  Abhandlung  schildert  J.  Iseael,  gestützt  auf  das 
gesammte  publicirte  Material  (38  Fälle)  sowie  auf  seine  eigenen  Unter- 
suchungen, die  Symptomatologie,  Diagnostik  und  Pathogenese  der  Actinomy- 
cose.  Seiner  Eintheilung  der  Fälle  in  drei  Gruppen  bin  ich  oben  gefolgt. 
Yor  kurzem  hatte  ich  Gelegenheit,  zwei  in  der  Klinik  von  P.  Beuns  an 
Actinomycose  Verstorbene  zu  seciren.  Bei  dem  Einen  war  die  Infection 
von  einer  durch  einen  scharfkantigen  Zahn  herbeigeführten  Yerletzung  der 
Wangen  ausgegangen  und  hatte  zum  Schluss  zur  Thrombose  einer  lugular- 
vene  und  zu  einer  mycotischen  Basalmeningitis  geführt.  Im  anderen  Fall 
war  die  Affection  von  der  linken  Lunge  ausgegangen  und  hatte  sich  von 
da  auf  die  vordere  Thoraxwand,  die  Brustmuskeln,  den  Herzbeutel  und 
das  Herz  verbreitet. 


SIEBENTER  ABSCHNITT. 
Die    Geschwülste. 

I.    Allgemeiiies  yoii  den  Gresehwtilsten. 

§  101.  Als  Hyperplasie  und  Regeneration  sind  in  §  64 — 76  eine 
Reihe  von  progressiven  Ernährungsstörungen  abgehandelt  worden,  welche 
sich  theils  als  die  Folge  einer  über  das  Maass  des  Normalen  hinaus- 
gehenden Entwickelung ,  theils  als  die  Folge  der  Wiederaufnahme  oder 
Verstärkung  des  unterbrochenen  oder  wenigstens  nur  träge  und  lang- 
sam sich  vollziehenden  Wachsthums  erweisen.  Durch  diese  Processe 
wird  ein  Gewebe  gebildet,  das  nach  seiner  histologischen  Zusammen- 
setzung dem  Muttergewebe  entweder  durchaus  gleich  ist,  oder  wenig- 
stens aus  einem  der  Bestandtheile  des  Muttergewebes  sich  zusammen- 
setzt. 

Bei  den  entzündlichen  Gewebsbildungen  (§  89)  wird  im  Allge- 
meinen an  Stelle  specifischer  Gewebsformationen  ein  Bindegewebe  von 
geringerer  physiologischer  Dignität  producirt,  und  auch  da,  wo  die  Ent- 
zündung zu  hyperplastischen  Gewebsproductionen  führt,  wird  wesent- 
lich eine  Zunahme  des  Bindegewebes,  in  einigen  Fällen  auch  des  Deck- 
epithels erzielt,  während  Drüsen-,  Muskeln-,  Nerven-  und  Nervenzellen 
meist  eine  Abnahme  zeigen. 

Bei  der  Gewebsneubildung ,  welche  zu  der  Entwickelung  einer  Gre- 
schiilst,  eines  Neoplasma  oder  eines  Tumor  im  engeren  Sinne  führt, 
handelt  es  sich  um  einen  Process,  der  weder  den  hyperplasirenden  Wuche- 
rungen noch  den  entzündlichen  Gewebsbildungen  gleichgesetzt  werden 
kann.  Der  Unterschied  gegenüber  den  ersteren  beruht  darin,  dass  nicht 
ein  dem  Muttergewebe  gleiches,  sondern  ihm  fremdes  Gewebe  gebil- 
det wird,  welches  als  ein  für  die  betreffende  Stelle  atypisches  Gre- 
webe  bezeichnet  werden  muss  und  keine  Erhöhung  der  physiologischen 
Leistungsfähigkeit  des  betreffenden  Organes  bedingt.  Von  den  entzünd- 
lichen Gewebsbildungen  unterscheiden  sich  Geschwülste  dadurch,  dass 
die  Emigration  farbloser  Blutkörperchen,  also  die  kleinzellige  Infiltration 
zwar  nicht  fehlt,  dass  sie  aber  gegenüber  den  Gewebswucherungen  in 
den  Hintergrund  tritt  und  dass  das  neugebildete  Gewebe  eine  grosse 
Mannigfaltigkeit  seines  Baues  zeigt.  Dazu  kommt,  dass  das  Wachs- 
tlium  einer  Geschwulst  keinen  typischen  Ahschluss  findet. 

Die  Fremdartigkeit  der  Geschwulst  im  Vergleich  zum  Mutterge- 
webe macht  sich  namentlich  nach  zwei  Richtungen  hin  geltend.  Ein- 
mal präsentirt  sich  das  neugebildete  Gewebe  in  Form  einer  mehr  oder 
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weniger  abgegrenzten  Gewebsmasse ;  sodann  zeigt  die  Geschwulst  meist 
einen  von  dem  Mutterboden  so  differenten  Bau,  dass  schon  makroskopisch 
der  Unterschied  in  die  Augen  springt.  Schärfer  noch  als  mit  unbe- 
waffnetem Auge  lässt  das  Mikroskop  den  Unterschied  erkennen. 

Diese  beiden  Merkmale  reichen  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle 
hin,  um  die  Diagnose  einer  Geschwulst  zu  stellen,  indessen  nicht  immer. 
Bei  einer  Reihe  von  Gewebsneubildungen  ist  eine  anatomische  Unter- 
scheidung zwischen  einer  hyperplastischen  oder  einer  entzündlichen  Ge- 
websneubildung  einerseits  und  einer  Geschwulst  andererseits  schwer 
oder  unmöglich  zu  treffen,  Fälle,  in  denen  der  Entscheid  in  der  Lebens- 
geschichte des  betreffenden  Gewebes  und  in  der  Aetiologie  der  Wuche- 
rung gesucht  werden  muss. 

Je  nach  der  äusseren  Form,  welche  die  Geschwülste  zeigen,  pflegt 
man  sie  mit  verschiedenen  Namen  oder  Beinamen  zu  belegen.  Als 
knotenförmige  Neoplasmen  bezeichnet  man  solche,  weichein 
Form  von  circumscripten  Knoten  oder  Knötchen  oder  in  Gruppen  von 
solchen  auftreten.  Knötchen  von  Hirsekorngrösse  bezeichnet  man  als 
miliar,  solche  unter  Hirsekorngrösse  als  submiliar.  Ist  die  Neu- 
bildung gegen  die  Umgebung  makroskopisch  nicht  scharf  abgegrenzt 
und  schickt  sie  in  die  Umgebung  continuirliche  oder  discontinuirliche 
Fortsätze,  so  spricht  man  von  einer   infiltrirenden   Neubildung. 

Knotenbildung  und  Infiltration  ist  kein  Gegensatz,  der  sich  aus- 
schliesst.  Es  kann  ein  Tumor  Knoten  bilden  und  zugleich  das  Gewebe 
infiltriren.  Ob  letzteres  geschieht  oder  nicht,  hängt  davon  ab,  ob  die 
Neubildung  durch  interstitielle  Massenzunahme  (centrales,  expan- 
sives Wachsthum)  wächst  und  das  Nachbargewebe  lediglich  ver- 
drängt, oder  ob  das  Wachsthum  an  der  Peripherie  erfolgt  und  neue 
Gewebstheile  in  den  Bereich  der  Geschwulst  gezogen  werden  (appo- 
sitionelles,  excentrisches  Wachsthum). 

Sitzen  Geschwülste  an  der  inneren  oder  äusseren  Fläche  des  Körpers 
und  ragen  sie  in  Form  von  Kugelsegmenten  über  die  Oberfläche  hervor, 
so  bezeichnet  man  sie  als  tuberös;  ist  die  Basis  schmäler  als  die 
Kuppe,  als  fungös,  sind  sie  gestielt,  als  polypös.  Erheben  sich 
mehrere  den  Hautpapillen  ähnliche  Hervorragungen  dicht  neben  einander 
oder  auf  einem  gemeinsamen  Stiel,  so  nennt  man  die  Geschwulst  ver- 
rucös  oder  papillös  oder  spricht  kurzweg  von  Papillomen.  Sind 
die  Papillen  sehr  lang  und  verzweigt,  so  spricht  man  von  dendri- 
tischer Verzweigung. 

Eine  grosse  Gruppe  unter  den  Geschwülsten  besteht  aus  Geweben, 
welche  entwickelten  oder  embryonalen  Formen  der  Bindesubstanzen 
gleich  oder  ähnlich  sind  und  demgemäss  lediglich  aus  Zellen  des  mitt- 
leren Keimblattes  bestehen.  Sie  werden  als  histoide  Geschwülste 
oder  besser  als  Bindesulbstanzgeschwülste  bezeichnet.  Es  sind  theils 
harte  Neoplasmen  vom  Bau  des  Bindegewebes,  des  Knorpels  und  des 
Knochens,  theils  weiche,  welche  Fett-  und  Schleimgewebe  oder  ein  dem 
embryonalen  Bindegewebe  ähnliches  Gewebe  enthalten.  Sehr  weiche 
Formen,  welche  auf  dem  Durchschnitte  der  Hirnsubstanz  ähnlich  sehen 
und  von  der  Schnittfläche  weissliche,  rahmige  Flüssigkeit  abstreifen 
lassen,  bezeichnet  man  als  medulläre  Geschwülste  oder  als  Mark- 
sc.hwämme  (Fungi  medulläres). 

Nicht  selten  zeigen  die  Tumoren  an  verschiedenen  Stellen  einen 
diöerenten  Bau,  sind,  wie  man  sagt,  Mischgeschwülste.  Sie  ent- 
stehen dadurch,  dass  entweder  von  vornherein  zwei  verschiedene  Ge- 
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websformationen  sich  bilden  oder  dadurch,  dass  eine  Gewebsform  theil- 
weise  in  eine  andere  sich  umwandelt. 

Eine  zweite  Gruppe  von  Geschwülsten  zeigt  einen  complicirteren 
Bau.  An  ihrer  Zusammensetzung  nehmen  nicht  nur  Elemente  des  mitt- 
leren, sondern  auch  des  oberen  und  des  unteren  Keimblattes,  also  epi- 
theliale Zellen  Theil.  Sie  werden  deshalb  als  epitheliale  Gresehwülste 
den  Bindesubstanzgeschwülsten  gegenübergestellt.  Da  sie  in  ihrem  Bau 
eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  verschiedenen  Organen  des  Körpers  haben, 
werden  sie  auch  als  organoide  Tumoren  bezeichnet.  Dass  ihnen 
eine  besondere  Structur  zukommt,  kann  man  meistens  schon  makrosko- 
pisch erkennen,  und  es  äussert  sich  dieselbe  darin,  dass  auf  der  Schnitt- 
fläche eine  in  Form  von  anastomosirenden  Balken  gebildete  derbe  Grund- 
masse sichtbar  ist ,  innerhalb  welcher  eine  anders  gefärbte ,  weichere, 
nicht  selten  in  Form  eines  milchigen  Saftes  oder  Breies  entfernbare 
Substanz  liegt.  Auch  in  dieser  Gruppe  kommen  neben  harten  weiche 
medulläre  Formen,  Markschwämme,  vor. 

Der  Begriff  Geschwulst  wird  von  den  Autoren  sehr  verschieden  weit 
gefasst.  YiECHow  z.  B.  rechnet  die  hyperplastischen  Wucherungen  und 
entzündlichen  Gewebebildungen  unbedenklich  zu  den  Geschwülsten,  während 
CoHNHEiM  dieselben  alle  ausgeschieden  wissen  will.  Andere  nehmen  eine 
Mittelstellung  ein.  Diese  Differenz  hängt  mit  der  Yerschiedenheit  in  den 
Anschauungen  über  die  Aetiologie  der  Geschwülste  eng  zusammen  (s.  diese). 
Meines  Erachtens  ist  es  richtiger,  die  hyperplastischen  Gewebebildungen 
und  die  infectiösen  Granulationsgeschwülste  von  den  Geschwülsten  zu  tren- 
nen, d.  h.  den  Begriff  Geschwulst  enger  zu  fassen.  In  dieser  Hinsicht 
schliesse  ich  mich  Cohnheim  an. 

Ist  eine  Geschwulst  in  ihrem  Bau  dem  Mutterboden  ähnlich,  so  wird 
sie  nach  Viechow  als  eine  homöoplastische,  ist  sie  von  demselben 
sehr  verschieden,  als  eine  heteroplastische  bezeichnet.  Letzteres 
will  besagen ,  dass  Gewebe  von  dem  Bau  der  Geschwulst  normal  an  der 
betreffenden  Stelle  überhaupt  nicht  vorkommt  oder  wenigstens  nicht  zu 
der  betreffenden  Zeit,  in  der  es  gefunden  wird.  Heteroplastisch  kann  also 
eine  Geschwulst  sowohl  in  Beziehung  auf  den  Ort  (Het  ero  t  o  pie)  als 
in  Beziehung  auf  die  Zeit  (Heterochronie)  sein.  Wenn  man  die 
Hyperplasieen  der  Gewebe  von  den  Geschwülsten  trennt,  so  sind  streng- 
genommen alle  Geschwülste  heteroplastisch,  denn  sie  besitzen  nie  voll- 
kommen denselben  Bau  wie  das  Muttergewebe. 

Nach  den  neuesten  embryologischen  Untersuchungen  (Waldexer,  Die 
neueren  Forschungen  im  Gebiete  der  KeiinhhitÜehre,  Deutsche  med.  IVocIien- 
schrift  1885)  sind  das  untere  (Hypoblast)  und  das  mittlere  Keimblatt  (Meso- 
blast)  als  Invaginationsderivate  des  Epiblasten  anzusehen  und  ihre  Bildung 
steht  in  engem  Zusammenhange  mit  der  Blastulation  und  der  Gastrulation.  Im 
Mesoblasten  liegt  ferner  kein  Keimblatt  vor  in  demselben  Sinne,  wie  in 
den  beiden  andern ,  sondern  es  treten  verschiedene  Anlagen  in  ihm  zu- 
sammen. Ueber  die  Herkunft  der  Blut-Bindesubstanzen  sind  die  Ansichten 
getheilt,  doch  lässt  sich  soviel  aus  den  Kundgebungen  der  Autoren  ent- 
nehmen, dass  sie  schon  frühzeitig  in  einer  besonderen  Anlage  zusammen- 
treten. 

Literatur :  J.  Müller,  (Jeher  den  feinern  Bau  und  die  Formen  der  krankh. 
Geschwülste  1838;  Paget,  Lectures  on  Tumours,  1852;  Thiersch,  Der  Epi- 
thelkrebs der  äuss.  Haut,  1865 ;  TJhle  und  Wagner  ,  Handb.  d.  allg.  Patho- 
logie;   BiLLEOTH,    Jllg.    Chirurg,    Pathologie,    Berlin    1883;    Yirchow,    Die 
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krankfiaflen  Geschwülste  I — ///  1863^  Lücke,  Handbuch  der  Chirurgie  von 
Pilha  und  Billroth  IL  Bd.  ;  R.  Meier  ,  Lehrbuch  der  nilgemeinen  pulhol. 
Anatomie  1871;  Cohnheim,  Allgemeine  Pathologie,  Berlin  1882;  Coenil  & 
Ranvier,  Man.  d''bistol.  pathol.  I,  Paris  1881;  Lanceeeaux,  Truite  d^anat. 
pathol.  I,   Paris  1877;  Baed,  Arch.  de  Phys.   V  1885. 

§  102.  Jede  Geschwulst  entwickelt  sich  aus  präexisti- 
renden  Gewebszellen  und  zwar  durch  Zeilproliferation;  zu- 
gleich findet  GrefässiieiiMIdung  statt.  Häufig  gesellt  sich  dazu 
noch  eine  Emigration  farbloser  Blutkörperchen  aus  den  Gefässen,  so 
dass  das  Geschwulstgewebe  da  und  dort  kleinzellig  infiltrirt  ist. 

Die  Vorgänge  bei  der  Zelltheilung  und  der  Gefässneubildung  sind 
dieselben,  wie  sie  in  §  73  bis  §  76  beschrieben  wurden ,  d.  h.  der  Pro- 
cess  der  Kerntheilung  erfolgt  durch  Karyomitose,  und  die  Gefässe  bil- 
den sich  durch  Sprossen,  welche  die  wuchernden  Zellen  der  alten  Ge- 
fässwände  aussenden. 

Die  Geschwülste  entwickeln  sich  gewöhnlich  aus  kleinen  Anfängen, 
seltener  ist  ihre  Entwickelungsstätte  diffus  über  ein  ganzes  Organ  ver- 
breitet. Damit  hängt  zusammen,  dass  sie  bei  ihrem  Wachsthum  meist 
nicht  eine  Vergrösserung  des  ganzen  Organs  herbeiführen,  sondern 
innerhalb  eines  solchen  abgegrenzte  Knoten  bilden.  Sie  wachsen  bald 
enorm  rasch,  bald  langsam  und  unter  zeitweisen  Stillständen.,  Eine 
Grenze  für  ihr  Wachsthum  ist  nicht  anzugeben;  sie  erreichen  oft 
ganz  colossale  Dimensionen.  Ferner  können  sie  ihr  Wachthum  Jahre 
lang  einstellen,  um  es  plötzlich  wieder  zu  beginnen. 

Sehr  gewöhnlich  treten  im  Geschwulstgewebe  regressive  Glewebs- 
veränderungen  auf,  namentlich  bei  rasch  wachsenden  zellreichen  Ge- 
schwülsten. Verfettung,  schleimige  Degeneration,  Nekrose,  Verkäsung, 
Zerfall,  Erweichung,  Verflüssigung,  Gangrän,  hämorrhagische  Infarcirung, 
Verkalkung,  Pigmentirung ,  kurz  alle  jene  regressiven  Veränderungen, 
die  wir  an  normalen  Geweben  beobachten,  kommen  auch  an  Geschwülsten 
vor.  Auch  Entzündungen  sind  sehr  häufig.  Tumoren  mit  reichlicher 
Pigmentbildung  bezeichnet  man  als  Melanome. 

Durch  alle  diese  Processe  kann  eine  Geschwulst  eine  partielle  Zer- 
störung erfahren.  Es  bilden  sich  nicht  selten  Erweichungshöhlen  oder 
Geschwüre,  in  denen  der  nekrotische  Zerfall  der  Neubildung  bald  rascher, 
bald  langsamer  vorwärts  schreitet.  Doch  wird  dadurch  die  Geschwulst- 
bildung meist  nicht  zum  Abschluss  gebracht,  namentlich  nicht  bei  jenen  Ge- 
schwülsten ,  die  man  als  bösartige  bezeichnet.  Während  im  Centrum 
der  Zerfall  fortschreitet,  geht  in  der  Peripherie  das  Wachsthum  stetig 
weiter,  ja  nicht  selten  wird  durch  Entzündung  und  Zerfall  im  Innern 
das  periphere  Wachsthum  beschleunigt. 

Die  Mehrzahl  der  Greschwülste  entwickelt  sich  solitär,  d.  h.  es 
bildet  sich  im  Beginn  nur  eine  Geschwulst,  seltener  treten  zu  gleicher 
Zeit  oder  kurz  nach  einander  innerhalb  eines  Organes  mehrere  gleich- 
artige Tumoren  auf.  In  letzterem  Falle  muss  man  annehmen,  dass 
die  Bedingungen  der  Geschwulstentwickelung  an  verschiedenen  Stellen 
gleichzeitig  gegeben  waren.  Mitunter  kommen  mehrere  Geschwülste  mit 
verschiedenem  Bau  zufällig   gleichzeitig  bei  demselben  Individuum  vor. 

Werden  Theile  einer  Geschwulst  losgelöst  und  führt  dies  zu  der 
Bildung  einer  secundären  Geschwulst,  entfernt  von  dem  ursprünglichen 
Tumor,  so  bezeichnet  man  dies  als  Metastasenhildung  und  den  secun- 
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dären  Tumor  als  To chterknoten  oder  als  metastatische  Ge- 
schwulst. 

Der  Transport  der  von  der  Muttergeschwulst  sich  ablösenden  Keime 
erfolgt  auf  dem  Lymphwege  oder  auf  dem  Blutwege,  und  dem  ent- 
sprechend treten  die  Metastasen  bald  im  Gebiete  des  aus  dem  er- 
krankten Gewebe  abfliessenden  Lymphstromes  d.  h.  innerhalb  der  Lymph- 
gefässe  und  der  Lymphdrüsen,  bald  innerhalb  entfernter  Organe  auf, 
welche  direct  oder  durch  das  Herz  das  die  Keime  mitführende  Blut 
erhalten.  So  bilden  sich  z.  B.  bei  Krebsgeschwülsten  im  Darmtractus 
durch  Vermittelung  der  Pfortader  Tochterknoten  in  der  Leber,  und  von 
da  können  Keime  ihren  Weg  in  die  Lunge  finden.  Der  Eintritt  der 
Geschwulstkeime  in  die  Blutbahn  erfolgt  durch  directes  Hineinwuchern 
des  Geschwulstgewebes  in  das  Gefässinnere. 

Die  erste  Entwickelung  der  Tochtergeschwulst  geht 
unzweifelhaft  von  dem  eingeführten  Keime  aus.  Dies  wird 
schon  dadurch  wahrscheinlich  gemacht,  dass  die  Metastase  stets  den- 
selben Bau  zeigt  wie  die  Muttergeschwulst.  Der  Keim  besteht  also 
aus  lebenskräftigen  Zellen.  Das  Gewebe,  in  welchem  der  Keim  sich 
entwickelt,  liefert  das  Nährmaterial  und  die  Blutgefässe,  denn  ohne 
diese  vermag  sich  keine  Neubildung  zu  entwickeln.  Daneben  kann  es 
auch  neues  Gewebe,  namentlich  Bindegewebe,  produciren,  welches  den 
Abkömmlingen  des  Keimes  als  Stroma  dient. 

Die  Tochterknoten,  deren  Zahl  sehr  verschieden  sein  kann,  sind 
meist  von  der  Umgebung  deutlich  abgegrenzt;  weit  seltener  bilden 
sich  difius  ausgebreitete  Infiltrationen,  am  ehesten  noch  innerhalb  des 
knöchernen  Stützapparates,  der  zu  einem  grossen  Theile  in  Geschwulst- 
gewebe umgewandelt  werden  kann. 

Nicht  alle  Geschwülste  bilden  Metastasen,  manche  bleiben  stets 
auf  den  Ort  ihrer  primären  Bildung  beschränkt.  Im  Allgemeinen  fällt 
der  Begriff  der  klinischen  Gutartigkeit  mit  dieser  Eigenschaft  zusammen, 
während  die  Bösartigkeit  den  Metastasen  bildenden  Formen  zukommt. 
Als  ein  Zeichen  von  Bösartigkeit  muss  indessen  schon  gelten,  dass  eine 
Geschwulst  das  Nachbargewebe  durch  infiltratives  Vordringen  zerstört. 

Die  Bösartigkeit  einer  Geschwulst,  d.h.  die  Pähigkeit,  das  Nach- 
bargewebe zu  invadiren  und  Metastasen  zu  erzeugen,  betrachtet  man  ge- 
wöhnlich als  eine  den  betreffenden  Geschwülsten  immanente  Eigenschaft. 
CoHNHEiM  hat  die  Ansicht  ausgesprochen  {Jllgem.  Pathologie  I.  T/i.) ,  dass 
sie  durch  den  Wegfall  der  physiologischen  Widerstände  zu  erklären  sei. 
Nach  ihm  sollen  Keime ,  welche  von  einer  Geschwulst  herkommend  in 
fremdes  Gewebe  eingeführt  werden,  unter  dem  Stoffwechsel  des  betreffenden 
Gewebes  zu  Grunde  gehen  und  nur  dann  sich  entwickeln  können,  wenn 
dieser  verändert  ist.  Er  stützt  sich  dabei  hauptsächlich  auf  einen  von 
ihm  und  Maas  gemachten  Versuch  (^Firch.  Arch.  70.  Bd.),  nach  welchem 
in  die  Lungengefässe  eingeführte  lebende  Perioststücke  eine  Zeit  lang 
wachsen ,  dann  aber  wieder  durch  E-esorption  zum  Schwunde  gebracht 
werden.  Die  Widerstandsunfähigkeit  der  Gewebe,  welche  die  Bösartigkeit 
der  Geschwülste  bedingt,  ist  nach  Cohnheim  angeboren  oder  erworben. 
In  letzterem  Ealle  findet  sie  sich  namentlich  in  höherem  Alter. 

Ich  kann  der  Anschauung  von  Cohnheim  nicht  vollkommen  beipflich- 
ten. Wenn  auch  der  Zustand  der  Gewebe  einen  wichtigen  Einfluss  auf 
die  Entwickelung  eines  eingeschwemmten  Keimes  hat,  so  ist  doch,  wie  ich 
glaube ,  darin  allein  die  Malignität  einer  Geschwulst  nicht  gegeben.     Es 
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hängt  zunächst  von  dem  Bau  und  der  übrigen  Beschaffenheit  der[  Ge- 
schwulst ab,  ob  überhaupt  Keime  von  derselben  mit  dem  Blut-  oder  Lymph- 
strom fortgeschleppt  werden.  Des  ferneren  scheint  es  mir  doch  wesentlich 
in  den  Eigenschaften  des  Keimes  zu  liegen ,  dass  derselbe  sich  weiter 
entwickeln  kann. 

Literatur  über  Metastasenbildung:  Vikchow,  Die  krankh.  Gesckwülsle, 
I — ///,•  0.  Webek,  Firch.  Arch.  35.  Bd.;  LtJCKE,  ib.  35.  Bd.  u.  Handb.  d. 
allgem.  u.  spec.  Chir.  von  v.  Pitha  u.  Billroth  II;  Biesiadecki,  Silzber.  d. 
k.  Jkad.  d.  IViss.  in  fVien  LHI;  Wernhek,  Zeitschr.  f.  rat.  Med.  1854, 
N.  F.  y.  109  \  Acker,  Deutsch.  Ar  eh.  f.  klin.  Med.  AI;  BißCH  -  Hieschfeld, 
Arch.  d.  Heilk.  Ä;  Riedeb,,  Ueber  die  embol.  Geschwulstmetaslase ,  I.-D. 
Dorpat  1878',  Fberichs,  Klinik  d.  Leber  krank  hei ten ,  I.  u.  IL  1866;  Audi- 
beet, Ue  la  generalisal.  du  cancer  de  l'esiomac ,  Paris  1877;  Laiv^ceeeaux, 
Traite  d''anat.  palhol.  I;  Eeltz,  Traite  clin.  exper.  des  embolies  capill.  1870 ; 
Peels,  Firch.  Jrch.  56.  Bd.;  Andeee,  ebenda  61.  Bd.;  Henet  Wille,  Stud. 
Jrom.  the  Pathol.  Laboratory  of  the  Univers,  of  Pennsylvania  X ,  1881; 
Feonista,  Ueber  die  Veränderung  der  Organe  durch  Carcinommetastasen,  In.- 
üiss.  Freiburg  i.   B.  1880. 

§  103.  Die  Folgen  der  CrescliwulstMlduiig  sind  stets  mehr 
oder  weniger  nachtheilig  für  das  betroffene  Organ,  in  manchen  Fällen 
auch  für  den  Gesammtorganismus.  Am  geringsten  ist  der  Einfluss 
bei  langsamer  Zunahme  von  Geschwülsten,  die  ein  expansives  Wachs- 
thum  besitzen  und  das  Nachbargewebe  lediglich  verdrängen.  Kann 
letzteres  gut  ausweichen,  wie  z.  B.  die  Haut,  so  sind  die  Veränderungen 
sehr  gering,  nicht  selten  kommt  es  indessen  zu  Druckatrophie  oder  zu 
Kesorption  der  die  Geschwulst  umgebenden  Gewebe.  Trägt  das  Wachs- 
thum  des  Neoplasma's  einen  infiltrativen  Charakter,  so  wird  das  Nach- 
bargewebe in  höherem  Grade  in  Mitleidenschaft  gezogen;  es  geht  ent- 
weder zu  Grunde  oder  geräth  in  Wucherung  und  wird  gewissermaassen 
in  den  Dienst  der  Neubildung  hineingezogen.  Das  erstere  Schicksal 
erleiden  namentlich  die  Gewebe,  welche  specifische  Functionen  ausüben, 
während  der  Blutgefässbindegewebsapparat  sich  erhält  und  hyperpla- 
stisch wird. 

Da  eine  Geschwulst  zu  ihrem  Wachsthum  der  Ernährungszufuhr 
bedarf,  so  wird  selbstverständlich  dem  Organ,  in  welchem  sie  sitzt, 
sowie  dem  Gesammtorganismus  eine  gewisse  Menge  von  Nährmaterial 
entzogen.  Bei  langsamem  Wachsthum  ist  der  dadurch  gesetzte  Nach- 
theil sehr  unbedeutend,  bei  sehr  rascher  Zunahme  nicht  unerheblich. 

Von  grosser  Bedeutung  ist  der  Sitz  der  Geschwulst.  Es  bedarf 
kaum  der  besonderen  Erwähnung,  dass  ein  Tumor,  der  im  Gehirn  oder 
im  Rückenmark  sich  entwickelt,  eine  durchaus  andere  Bedeutung  für 
das  Leben  des  betreffenden  Individuums  hat,  als  ein  Tumor  der  Haut. 
Auch  wird  eine  Gescjiwulst,  die  ihren  Sitz  im  Oesophagus  hat  und  die 
Nahrungsaufnahme  behindert,  oder  eine  solche,  die  im  Magen  sitzt 
und  die  Magenverdauung  stört,  den  Gesammtorganismus  weit  mehr 
schädigen  als  eine  solche,  die  vielleicht  von  den  Knochen  der  Finger 
aus  sich  entwickelt  hat.  Im  ersteren  Falle  werden  durch  die  Geschwulst 
die  Functionen  eines  für  die  Erhaltung  der  Integrität  des  Organismus 
hochwichtigen  Organs  gehemmt  und  gestört,  im  letzteren  nicht. 

Einen  malignen  Einfluss  hat  in  allen  Fällen  die  Bildung  von  Me- 
tastasen.   Mit  zunehmender  Zahl  der  Geschwulstherde  wächst  auch  die 
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Zahl  der  Organe,  die  durch  Druck  oder  directe  Zerstörung  und  Nah- 
rungsentziehung  in  ihren  Functionen  beeinträchtigt  werden. 

Aeusserst  verderblich  wirken  ferner  Zerfallsprocesse  und  Geschwürs- 
bildungen, indem  durch  die  meist  stark  secernirenden  Geschwüre  dem 
Organismus  beständig  Gewebssäfte  verloren  gehen.  Ferner  treten  in 
zerfallenden  Tumoren  sehr  häufig  putride  Zersetzungen  auf,  wobei  ver- 
schiedene dem  Organismus  schädliche  Substanzen  resorbirt  werden  können. 

Geschwülste,  welche  auf  diese  oder  jene  Weise  die  Function  der 
für  die  Ernährung  wichtigen  Organe  beeinträchtigen  oder  zu  reichlichem 
Säfteverlust  sowie  zur  Resorption  deletärer  Zerfalls-  und  Zersetzungs- 
producte  führen,  ziehen  sehr  schwere  allgemeine  Ernährungsstörungen 
nach  sich,  deren  Folgezustand  man  als  Grescliwulstcachexie  bezeichnet. 
Dieselbe  kann  so  hochgradig  werden,  dass  schliesslich  der  Träger  der 
Geschwulst  an  Erschöpfung  stirbt. 


II.    Die  einzelnen  Grescliwulstformen. 

1.     Geschwülste,  welche  sich  aus  den  Geweben  des  mitt- 
leren  Keimblattes   entwickeln.     Bindesubstanz- 
geschwülste. 

a.     Das  Fibrom. 

§  104.  Fibrom  (Fibroma)  nennt  man  eine  Geschwulst,  welche 
aus  Bindegewebe  besteht.  Am  häufigsten  tritt  sie  in  Form  von 
Knoten  auf,  die  von  der  Umgebung  scharf  abgegrenzt  sind  und  mei- 
stens nur  einen  Theil  des  betreffenden  Organs  einnehmen,  seltener 
ein  ganzes  Organ  in  eine  einheitliche  Geschwulstmasse  umwandeln. 
An  freien  Epithel-  und  Schleimhautflächen  bildet  das  Fibrom  nicht 
selten  Papillome. 

Je  nach  der  Beschaffenheit  des  Bindegewebes  zeigt  das  Fibrom 
sehr  verschiedene  Consistenz.  Oft  äusserst  hart  und  zähe,  unter  dem 
Messer  knirschend  (Desmoid)  und  auf  der  Schnittfläche  ein  weisses 
sehnig  glänzendes  Gewebe  zeigend,  ist  es  in  anderen  Fällen  weich  anzu- 
fühlen, schlaff,  die  Schnittfläche  mehr  gleichmässig  grauweiss  und  etwas 
durchscheinend.  In  noch  anderen  Fällen  sind  die  einzelnen  Bindege- 
webszüge  zwar  glänzend  weiss,  aber  das  Ganze  hat  ein  mehr  lockeres 
Gefüge,  die  Geschwulst  ist  daher  schlaff. 

Zwischen  harten  und  weichen  Formen  kommen  die  mannigfaltigsten 
Uebergänge  vor,  und  selbst  innerhalb  einer  Geschwulst  können  die 
einzelnen  Stellen  eine  verschiedene  Beschaffenheit  besitzen.  Unter  dem 
Mikroskope  pflegen  harte  Formen  meist  grobfaserige  dicke  Faserbündel 
(Fig.  74  a)  als  Hauptbestandtheil  zu  zeigen,  in  welche  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  Zellen  eingesprengt  liegen.  Stellen  sich  in  der  Geschwulst 
Stauungen  und  damit  Oedeme  ein,  so  können  die  einzelnen  Faserbündel 
(&)  auseinandergedrängt  und  die  auf  den  letzteren  gelegenen  Zellen  (c) 
zur  Quellung  (d)  gebracht  werden. 

Die  weichen  Formen  der  Fibrome,  die  eine  leicht  durchscheinende 
hellgraue  Schnittfläche  zeigen,  pflegen  zellreicher  zu  sein,  sodass  es 
gelingt,  durch  Zerzupfen  zahlreiche  schmale,  spindelförmige  Zellen  (ge- 
schwänzte Kerne)  zu  isoliren.  Die  Zwischenmasse  ist  dementsprechend 
spärlicher  vorhanden,  die  Fibrillen  sind  zarter  und  zu  feineren  Bündeln 
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Fig.  74.  Schnitt  aus  einem  oedematösen 
Uterus  fibrom.  a  Dichtliegende  ,  5  durch  Flüssigkeit 
auseinandergedrängte  Bindegewebsfasern,  c  Spindelförmig 
aussehende  Zellen.  d  Geschwollene  rundliche  Zellen, 
e  Blutgefäss.  Mit  Ueberosmiumsäure  beh.,  in  Glycerin 
eingel.  Präp.     Vergr.   200. 


zusammengeordnet. 
Schnitte  durch  solche  Fi- 
brome angelegt  und  ge- 
färbt    erscheinen    kern- 
reich. 

Die  Fibrome  entwickeln 
sich  aus  wuchernden  Bin- 
desubstanzzellen, und  es 
lassen  sich  dementspre- 
chend meist  auch  Stellen 
finden ,  die  zellreicher 
sind  als  die  Hauptmasse 
des  Gewebes,  und  an 
denen  die  Zellen  nicht  nur 
als  schmale  Spindeln  sich 
präsentiren,  sondern  zum 
Theil  auch  als  Rundzellen 
oder  als  kürzere  und 
dickere     Spindeln     oder 

wohl  auch  als  Sternzellen.  Die  Umwandlung  des  gewucherten  zelligen 
Gewebes  in  Bindegewebe  erfolgt  in  derselben  Weise,  wie  es  früher 
(§  75)  für  die  Bindegewebshyperplasie  angegeben  wurde. 

Fibrome  kommen  in  allen  Geweben  vor,  welche  Bindegewebe  in 
irgend  einer  Form  enthalten.  Häufig  sind  sie  z.  B.  in  der  Haut,  in 
den  Nerven ,  im  Periost ,  in  den  Fascien ,  im  Uterus ,  seltener  im  Ova- 
rium,  in  der  Mamma,  dem  Darmtractus  etc.  Auf  dem  Durchschnitt 
zeigen  sie  sowohl  makroskopisch  als  mikroskopisch  ein  vom  Mutterboden 
verschiedenes  Aussehen. 

Fibrome  machen  keine  Metastasen,  doch  treten  sie  häufig  multipel 
auf,  so  besonders  an  den  Nerven  und  am  Uterus.  Auch  innerhalb  einer 
Geschwulst  bemerkt  man  nicht  selten  mehrere  Entwickelungscentren, 
d.  h.  es  setzt  sich  die  Geschwulstmasse  aus  mehreren  durch  gewöhn- 
liches Bindegewebe  getrennten  Knoten  zusammen.  Verderben  bringend 
werden  die  Fibrome  nur  durch  ihre  Grösse  und  durch  ihren  Sitz, 

Fibrome  können  verfetten,  erweichen  und  zerfallen,  so  dass  sich 
im  Innern  Höhlen  bilden.  Sie  können  ferner  aufbrechen  und  zu  Ge- 
schwürsbildung Veranlassung  geben.  Mitunter  verkalken  sie  theilweise 
(Uterusfibrome).  Ihr  Gefässreichthum  ist  sehr  verschieden,  bald  gering, 
bald  bedeutend.  Zuweilen  sind  die  Blutgefässe  ectatisch,  so  dass  das 
Gewebe  von  weiten  Canälen  und  Lücken  durchsetzt  ist,  die  frisch  unter- 
sucht Blut  entleeren.  In  anderen  Fällen  findet  man  auch  erweiterte 
Lymphgefässe. 

Die  Unterscheidung  zwischen  einem  Fibrom  im  engeren  Sinne  und 
einer  Hyperplasie  des  fibrösen  Gewebes  ist  nicht  immer  leicht  zu  machen. 
Im  Allgemeinen  sind  die  Fibrome  deutlich  dadurch  gekennzeichnet,  dass 
ihr  Bau  erheblich  von  dem  des  umgebenden  Gewebes  abweicht,  und  die 
Grenze  zwischen  beiden  eine  ziemlich  scharfe  ist,  während  bei  Hyperpla- 
sieen  des  Bindegewebes,  wie  sie  z.  B.  als  Folge  chronischer  Entzündungen 
sich  ausbilden ,  ein  derartiger  Unterschied  nicht  vorhanden  ist.  Mitunter 
treten  indessen  entzündliche  Hyperplasieen  auch  circumscript  auf,  so  z.  B. 
in  der  Haut  die  spitzen  Condylome ,  in  der  Lunge  die  Knoten ,  welche 
sich   nach  Staubinhalationen  entwickeln.     Auch    können   sie ,    wie  z.  B.   die 
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Knoten  in  der  Lunge,  einen  von  dem  Muttergewebe  selir  differenten  Bau 
besitzen.  In  solchen  Fällen  entscheidet  die  Lebensgeschichte ,  d.  h.  die 
Genese.  In  Folge  von  Entzündungsprocessen  eingetretene  Bindegewebs- 
hyperplasieen  kann  man  nicht  zu  den  Geschwülsten  zählen. 


b.     Das  M  y  xom. 

§  105.  Quillt  die  Grundsubstanz  eines  Fibroms  durch  Aufnahme 
von  Flüssigkeit  stark  auf,  so  gewinnt  dasselbe  mehr  und  mehr  eine 
durchscheinende  oder  nahezu  durchsichtige  Beschaäenheit.  Der  Tumor 
wird  gallertartig,  und  man  bezeichnet  ihn  als  ödematöses  Filbrom. 
In  ihrem  Bau  stehen  manche  ödematöse  Fibrome  dem  Bau  der  Nabel- 
schnur älterer  Früchte  nahe ,  d.  h.  es  sind  die  Zellen  und  Fibrillen 
mehr  oder  weniger  durch  eine  helle  durchsichtige  Flüssigkeit  ausein- 
andergedrängt. 

Aehnlich  wie  Bindegewebe  kann  auch  Fettgewebe,  und  zwar  sowohl 
normales  als  pathologisch  neu  gebildetes  (§  106),  in  ein  gallertiges 
Gewebe  übergehen  und  zwar  in  der  Weise,  dass  das  Fett  aus  den 
Zellen  verschwindet,  während  zugleich  sulzige  Flüssigkeit  zwischen 
denselben  sich  ansammelt.  Weiterhin  werden  die  Zellen  mehr  stern- 
förmig verzweigt. 

Zwischen  gallertigen,  ödematösen  Fibromen  und  Lipomen  und  dem, 
was  man  Myxom  nennt,  ist  eine  scharfe  Grenze  nicht  zu  ziehen. 
Manche  Autoren  rechnen  die  ersteren  unbedenklich  auch  zu  den  My- 
xomen. Richtiger  ist  es,  wenn  man  die  Bezeichnung  für  Tumoren  re- 
servirt,  in  welchen  nicht  nur  die  zwischen  den  Fibrillen  gelegene  schon 
normaler  Weise  Mucin  enthaltende  Grundsubstanz  gequollen  ist,  son- 
dern in  welchen  auch  die  Gewebsfibrillen  selbst  sich  aufgelöst  haben 
und  durch  sulzige  schleimige  Flüssigkeit  ersetzt  sind.  Ein  solches 
Gewebe  ist  äusserst  durchscheinend,  nahezu  durchsichtig.  Die  inlie- 
genden Zellen  (Figur  75)   sind  meist  vielfach   verzweigt,  nicht   selten 

indessen  auch  zum  Theil  mehr 
rundlich.  Mitunter  gehen  auch 
sie  stellenweise  durch  schlei- 
mige Metamorphose  zu  Grunde. 
Reines  Schleimgewebe  wie 
das  eben  beschriebene  ist  nie- 
mals gleichmässig  in  sämmt- 
lichen  Abschnitten  einer  Ge- 
schwulst vorhanden ,  d.  h.  es 
gibt  kein  ganz  reines  Myxom. 
Häufig  besteht  die  Hauptmasse 
der  Myxome  aus  ödematösem 
Bindegewebe  und  es  sind  ein- 
zelne Gewebspartieen  derb, 
fibrös.  Man  bezeichnet  daher 
die   Myxome    besser    als   My- 


Fig.  75.  Zellen  aus  einem 
Myxom  des  Periostes  des 
Oberschenkels.         Goldpräparat. 

Vergr.  400. 
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xoflbrome    oder,   falls    sie  auch   Fettgewebe  enthalten,    als  Myxoli- 
pome. 

Myxome  entwickeln  sich  am  häufigsten  im  Bindegewebe  des  Periostes, 
der  Haut,  der  Fascien  und  Muskelscheiden,  sowie  im  Fettgewebe  des 
subcutanen  und  subserösen  Gewebes  und  des  Knochenmarkes.  Sie  kön- 
nen ferner  auch  durch  eine  schleimige  Metamorphose  von  knorpeligen 
Tumoren  entstehen,  Formen  welche  man  als  Chondromyxome  bezeichnet. 
Sie  sind  gutartige  Geschwülste,  die  nur  selten  Metastasen  machen.  Da- 
gegen werden   sie  oft   sehr  gross,   auch  können  sie  multipel   auftreten. 

Das  Verhältniss  zwischen  Myxomen  und  ödematösen  Fibromen  ist 
kürzlich  von  Köstee  {Silzungsber.  d.  niederrhein.  Ges.  f.  Natur-  und  Heilk. 
1881  17 .  Jan.)  und  seinem  Schüler  Etjmlee  (J.-D.  Bonn)  besprochen  worden. 
Köstee  betrachtet  gequollenes  Bindegewebe  als  identisch  mit  Schleimgewebe. 


c.     Das  Lipom. 

§  106.  Als  Lipome  bezeichnet  man  Geschwülste,  welche  aus 
Fettgewebe  bestehen.  Sie  bilden  bald  weichere,  bald  festere, 
knollige,  gelappte  Tumoren  und  erreichen  oft  eine  sehr  bedeutende 
Grösse.  Ihr  Bau  ist  demjenigen  des  subcutanen  Fettgewebes  sehr  ähn- 
lich, d.  h.  sie  bestehen  aus  Fettläppchen,  welche  durch  dickere  oder 
dünnere  Bindegewebssepten  zusammengehalten  werden. 

Histologisch  bietet  das  Gewebe  ebenfalls  ähnliche  Verhältnisse  wie 
die  Fettläppchen  des  Hautpanniculus,  nur  pflegen  die  Fettzellen  grösser 
zu  sein,  als  in  letzterem.  Bildet  sich,  was  nicht  selten  geschieht,  neben 
Fettgewebe  auch  Schleimgewebe,  so  bezeichnet  man  die  Geschwulst  als 
ein  Lipomyxoma ,  ist  reichlich  faseriges  Bindegewebe  vorhanden ,  als 
Lipoflbronia  oder  Fibrolipoma. 

Lipome  entstehen  am  häufigsten  aus  Fettgewebe,  doch  können  sie 
sich  auch  aus  Bindegewebe  entwickeln,  welches  normaler  Weise  kein 
Fettgewebe  enthält,  so  z.  B.  in  der  Submucosa  des  Darmes  und  in  der 
Dura.  Verkalkung,  Nekrose,  Gangrän,  Verjauchung  kommen  in  grösseren 
Lipomen  nicht  selten  vor.  Sie  machen  keine  Metastasen,  treten  aber 
zuweilen  multipel  auf.  Eine  völlige  Rückbildung  der  Lipome  erfolgt 
auch  bei  starker  Abmagerung  der  betreffenden  Individuen  nicht. 

d.     DasChondrom. 

§  107.  Chondrome  o d e r  Enehondrome  sind  Geschwülste, 
welche  im  Wesentlichen  aus  Knorpel  bestehen.  Die  geringe 
Menge  von  Bindegewebe,  welche  an  dem  Aufbau  der  Geschwulst  Theil 
nimmt  und  theils  die  Oberfläche  bedeckt,  theils  als  Träger  der  Ernäh- 
rungsgefässe  das  Innere  der  Geschwulst  durchzieht,  tritt  vollkommen 
gegenüber  dem  Knorpel  in  den  Hintergrund. 

Knorpelgeschwülste  entwickeln  sich  hauptsächUch  an  Stellen,  welche 
normaler  Weise  Knorpel  enthalten,  also  am  Kjiochensysteme  und  an  den 
Knorpeln  des  Respirationsapparates,  doch  kommen  sie  auch  in  Geweben 
vor,  die  normaler  Weise  keinen  Knorpel  führen,  so  z.  B.  in  der  Parotis  und 
im  Hoden,  seltener  in  anderen  Organen.  Sie  bilden  Tumoren  sehr  ver- 
schiedener Grösse.  Kleine  sind  meist  kugelig;  grössere  zeigen  einen 
lappigen  knotigen  Bau.    Die  einzelnen  Lappen  sind  von  einander  durch 
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Fig.  76.  Schnitt  aus  einem  Chondrom  der 
Rippen,  a  kleinzelliger,  h  grosszelliger  zellreicher 
Knorpel.  Mit  Hämatoxylin  und  Carmin  gefärbtes ,  in 
Kanadabalsam   eingeschlossenes  Präparat.      Vergr.   80. 


Bindegewebe  getrennt. 
Nicht  selten  treten  sie 
multipel  auf,  namentlich 
am  Stützapparat  und  hier 
wieder  am  häufigsten  an 
Hand  und  Fuss. 

Das  Gewebe  der  En- 
chondrome  zeigt  am  häu- 
figsten die  Beschaffenheit 
des  hyalinen  Knorpels 
(Fig.  76) ,  seltener  be- 
stehen sie  hauptsächlich 
aus  Netz-  und  Faserknor- 
pel. Immerhin  pflegt  in 
hyalinen  Enchondromen 
stellenweise  auch  Grund- 
substanz mit  Fasern  vor- 
zukommen. An  der  Pe- 
ripherie geht  der  Knorpel 
in  Bindegewebe,  d.  h.  eine 
Art  Perichondrium  über. 
Die  hyaline  Grundsub- 
stanz sieht  häufig  wie  bestäubt  aus. 

Zahl,  Grösse,  Form  und  Gruppirung  der  Knorpelzellen  wechselt  bei 
verschiedenen  Fällen  und  innerhalb  derselben  Geschwulst  sehr  erheblich. 
Manche  sind  zellreich  (Fig.  76),  andere  zellarm,  manche  grosszellig, 
manche  kleinzellig  oder  theils  gross-,  theils  kleinzellig. 

Die  Zellen  sind  bald  von  sogenannten  Kapseln  umgeben,  bald  nicht, 
bald  in  Gruppen  innerhalb  von  Mutterkapseln  gelagert,  bald  mehr  gleich- 
massig  vertheilt.  Sämmtliche  Knorpelformen ,  die  im  Organismus  nor- 
maler Weise  vorkommen,  können  auch  in  Enchondromen  sich  vorfinden. 
Dementsprechend  ist  auch  die  Zellform  verschieden,  die  Mehrzahl  zeigt 
die  bekannte  kugelige  Form,  doch  sind  auch  spindel-  und  sternförmige 
Zellen  nicht  selten,  namentlich  in  der  Nähe  der  Bindegewebszüge,  welche 
die  Knorpelgeschwulst  in  Knoten  theilen  oder  dieselbe  umschliessen. 
Bezüglich  der  Histogenese  gilt  dasselbe,  was  in  §  75  gesagt  ist.  Die 
Matrix  der  Enchondrome  bilden,  der  Knorpel  selbst,  ferner  das  Knochen- 
mark, das  Periost,  der  Knochen  und  verschiedene  Formen  von  Binde- 
gewebe. Knorpelgeschwülste,  welche  von  Knorpel  ausgehen,  bezeichnet 
man  gerne  als  Ecchon  dro  sen. 

Das  Gewebe  der  Enchondrome  erleidet  sehr  häufig  regressive  Meta- 
morphosen. Sehr  oft  enthält  ein  Theil  der  Zellen  Fetttropfen.  Die 
Grundsubstanz  pflegt  ferner  in  grösseren  Tumoren  stellenweise  eine 
schleimige  Erweichung  und  Verflüssigung  einzugehen.  Sie  führt  ent- 
weder zur  Bildung  von  Schleimgewebe  (§77  Fig.  37)  oder  aber  zu 
totaler  Verflüssigung  der  Grundsubstanz  mit  Untergang  der  Zellen,  also 
zur  Bildung  von  Flüssigkeit  enthaltenden  Erweichungscysten.  In 
anderen  Fällen  verkalkt  der  Knorpel,  oder  es  bildet  sich  ächter  Knochen. 
Durch  stärkere  Wucherung  der  Knorpelzellen  kann  sich  aus  dem  Knor- 
pelgewebe Sarcomgewebe  entwickeln. 

Das  Enchondrom  ist  im  Ganzen  eine  gutartige  Geschwulst,  doch 
kommen  auch  Metastasen  vor. 
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Bei  den  Knorpelneubildungen  muss  man  in  der  Beurtheilung  dessen, 
was  als  Hj^perplasie  anzusehen  ist  und  was  als  Geschwulst,  vorsichtig  sein. 
Jede  irgendwie  erhebliche  Knorpelneubildung  als  Enchondrom  zu  bezeich- 
nen, ist  nicht  zulässig.  Am  Knochen,  namentlich  an  den  Gelenken,  kommen 
oft  recht  erhebliche  Knorpelwucherungen  vor,  welche  entschieden  den 
Character  hyperplastischer  Bildungen  tragen.  Im  Allgemeinen  muss  auch 
hier  der  Verlauf  den  Entscheid  liefern.  Je  mehr  sich  der  Tumor  von  seinem 
Mutterboden  emancipirt  und  als  selbständiges  Gewebe  weiter  wächst,  um  so 
mehr  haben   wir  das  Recht,   ihn  als  eine   Geschwulst  zu  bezeichnen. 

Für  manche  Knochenenchondrome  hat  es  Viechow  wahrscheinlich  gemacht 
{Monalsber.  d.  Acad.  d.  Wiss.  in  Berlin  1875),  dass  sie  aus  Knorpelresten 
entstehen,  die  bei  der  Ossification  stehen  geblieben  sind.  Solche  Knorpel- 
inseln kommen,  wie  ich  mich  durch  zahlreiche  Untersuchungen  überzeugt 
habe,  sehr  häufig  vor,  und  es  kann  wohl  sein,  dass  sie  gelegentlich  in 
Wucherung  gerathen  können.  Vikchow  stellt  auch  für  die  Enchondrome 
der  Parotis  die  Vermuthung  auf,  dass  sie  aus  fötalen  Keimen  entstehen,  die 
aus  der  Anlage  des  äusseren  Ohres  in  die  Anlage  der  Parotis  gerathen  sind. 

Literatur  über  Metastase  von  Enchondromen :  Paget,  Med.  chir.  Tratisact. 
1855  ÄÄÄniJ ;  0.  Webee,  Virch.  Arch.  35.  Bd.;  Bisiadbcki.  Sttzungsber. 
d.   K.   Akad.   in   Wien  LTII;  Viechow,    Die  krankh.   Gescliw.  I  Berlin  1863. 

e.     Das  Osteom. 

§  108.  Mit  dem  Namen  Osteome  belegt  man  Geschwülste, 
die  aus  Knochengewebe  bestehen.  Ihr  Sitz  ist  vornehmlich 
das  Knochensystem ,   doch  kommen  sie  auch  ausserhalb  desselben  vor. 

Die  Knochenneubildungen  am  Knochensystem  hat  man  je  nach 
ihrem  Sitz  und  ihren  Lagebeziehungen  mit  verschiedenen  Namen  be- 
legt. Als  Hyperostose  bezeichnet  man  diffus  ausgebreitete  Massen- 
zunahme des  Knochens.  Erscheint  das  neugebildete  Knochengewebe 
dem  alten  Knochen  an  circumscripten  Stellen  aufgelagert,  so  bezeichnet 
man  dasselbe  als  0  s  t  e  o  p  h  y  t ,  ist  es  zugleich  in  grösserer  Masse  vor- 
handen, geschwulstartig,  als  E  x  o  s  t  o  s  e.  Circumscripte  Knochenbildungen 
im  Innern  von  Knochen  nennt  man  Enostosen.  Unter  den  nicht  fest 
mit  altem  Knochen  verbundenen  Knochenneubildungen  unterscheidet 
man  bewegliche  periostale  Exostosen,  welche  noch  im  Periost 
sitzen,  aber  vom  Knochen  getrennt  sind,  ferner  parostale  Osteome, 
welche  neben  dem  Knochen,  und  discontinuirliche  Osteome, 
welche  weiter  vom  Knochen  entfernt  in  den  Sehnen  und  Muskeln  ihren 
Sitz  haben.  Endlich  nennt  man  heteroplastische  Osteome  solche, 
welche  in  der  Lunge,  in  den  Häuten  des  Gehirns,  im  Zwerchfell,  in  der 
Haut  (sehr  selten) ,  in  der  Parotis  etc.  ihren  Sitz  haben. 

Auch  an  den  Zähnen  kommen  Excrescenzen  vor.  Bestehen  dieselben 
aus  Cement,  so  bezeichnet  man  sie  als  Dental- Osteome,  bestehen 
sie  aus  Dentin,  als  Odontome.  Letztere  entstehen  durch  eine  hyper- 
plastische fintwickelung  der  Pulpa  während  der  Bildung   des  Zahnes. 

Nach  ihrem  Bau  kann  man  harte  oder  elfenbeinerne  (Oste- 
oma  durum  s.  eburneum)  und  weichere  spongiöse  Formen  (0. 
spongiosum  s.  medulläre)  unterscheiden.  Erstere  bestehen  aus 
dichtem  compactem,  der  Corticalis  der  Röhrenknochen  ähnlichem  Ge- 
webe mit  engem  Ernährungskanälen,  letztere  haben  dünnere,  zartere 
Knochenbalken  und  weite  Markräume  und  schliessen  sich  in  ihrem  Bau 
der  Spongiosa  der  Knochen  an. 
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Die  Oberfläche  ist  bald  gleichmässig  gestaltet ,  glatt,  so  dass  z.  B. 
der  gaDze  Tumor  die  Gestalt  eines  Kegels  oder  einer  Kugel,  oder  eines 
gestielten  Knopfes  hat ;  oder  aber  sie  ist  un regelmässig,  rauh  und  höcke- 
rig, so  dass  eine  bestimmte  Figur  nicht  zu  erkennen  ist.  Ersteres  kommt 
namentlich  bei  den  elfenbeinernen  Formen  vor,  welche  am  häufigsten 
als  Exostosen  am  Schädel  sitzen,  letzteres  findet  sich  bei  den  spongiösen 
Exostosen   und   den  discontinuirlichen   und  heteroplastischen  Osteomen. 

Die  Genese  des  Knochens  erfolgt  in  der  in  §  75  beschriebenen  Weise 
theils  durch  Osteoblastenbildung,  theils  durch  Metaplasie  (§  77)  ausge- 
bildeter Gewebe.  Die  Matrix  bildet  hauptsächlich  das  Bindegewebe 
des  Periostes,  sowie  das  Bindegewebe  der  als  Träger  von  Osteomen  ge- 
nannten Gewebe;  ferner  der  Knorpel  und  das  Knochenmark.  Entsteht 
eine  Exostose  in  der  Weise,  dass  aus  dem  wuchernden  Periost  oder 
Knorpel  zuerst  Knorpel  und  erst  aus  diesem  sich  Knochen  bildet,  so 
bezeichnet  man  sie  als  eine  knorpelige,  fehlt  das  knorpelige  Zwischen- 
stadium, entsteht  die  Exostose  direct  aus  dem  wuchernden  Periost,  als 
bindegewebige  Exostose. 

Viele  der  aufgeführten  Knochenbildungen  sind  nicht  Geschwülste 
im  engeren  Sinne,  sondern  in  Folge  excessiven  Wachsthums  oder  ent- 
zündlicher Processe  entstandene  Hyperplasieen.  Es  gilt  dies  namentlich 
für  die  Mehrzahl  der  Hyperostosen ,  Osteophyten  und  Exostosen ,  wohl 
nur  zum  Theil  dagegen  für  die  Parostosen  und  die  discontinuirlichen 
Osteome.  Ob  man  die  Reit-  und  Exercierknochen,  d.h.  Knochenbildungen, 
welche  sich  im  Musculus  deltoides  und  den  Adductoren  des  Oberschen- 
kels in  Folge  des  stets  sich  wiederholenden  Gewehrschulterns  und  des 
Reitens  entwickeln,  den  Geschwülsten  zuzuzählen  hat  oder  nicht,  ist  schwer 
zu  entscheiden.  Weshalb  in  Bindegewebe,  das  sonst  nicht  Knochen  zu 
produciren  pflegt,  Knochen  bei  chronischen  Reizzuständen  gebildet  wird, 
entzieht  sich  einer  sicheren  Beurtheilung ,  doch  erscheint  die  Annahme 
gestattet,  dass  in  solchen  Fällen  eine  aus  der  Entwickelungszeit  stam- 
mende örtliche  Disposition  des  Gewebes  zur  Knochenneubildung  vorhan- 
den ist,  die  nur  eines  äusseren  Anlasses  bedarf,  um  zur  Geltung  zu 
kommen.    (Vergl.  die  pathologische  Anatomie  der  Knochen  und  Muskeln). 

f.     Das  Angiom. 

§  109.  Unter  dem  Begrifi"  Angiom  werden  geschwulstartige 
Bildungen  zusammengefasst,  an  deren  Zusammensetz ungBlut- 
gefässe  einen  hervorragenden  Antheil  nehmen.  Die  Ge- 
fässe  des  Tumors  sind  dabei  nur  zum  Theil  neugebildet,  zum  Theil  sind 
es  lediglich  mehr  oder  weniger  veränderte  alte  Gefässe,  wobei  nament- 
lich Dilatationszustände ,  sowie  Hypertrophieen  der  Wände  in  Betracht 
kommen. 

Da  nach  der  gewöhnlichen  Definition  die  Entstehung  einer  Ge- 
schwulst stets  mit  der  Bildung  neuen  Gewebes  verknüpft  ist,  so  sollte 
man,  strenge  genommen,  alle  diejenigen  Gefässtumoren,  die  hauptsäch- 
lich durch  Erweiterung  präexistirender  Gefässe  entstehen,  von  den  An- 
giomen ausschliessen.  Der  allgemeine  Gebrauch  hat  indessen  insoweit 
anders  entschieden,  als  man  auch  einfache  Dilatationszustände  an  den 
Gefässen,  sofern  sie  durch  Ausbreitung  auf  ein  ganzes  Gefässgebiet 
mehr  oder  weniger  abgegrenzte,  geschwulstartige  Bildungen  erzeugen, 
als  Angiome  bezeichnet.  Je  nach  dem  Bau  der  Angiome  unterscheidet 
man  ein  Angioma  simplex  von   einem  Angioma   cavernosum. 


Angiom. 
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Häufig  wird  auch  noch  das  Aneurysma  racemosum  und  der  Va- 
rix  racemosus  zu  den  Geschwülsten  gerechnet.  Eine  fünfte  hierher 
gehörende  Geschwulst  wird  durch  das  Angioma  lymphaticum 
gebildet. 

Unter  Angioma  simplex  oder  Teleangiectasia  versteht  man  eine 
Gewebebildung,  bei  welcher  innerhalb  eines  im  Körper  schon  normaler 
Weise  vorkommenden  Grundgewebes  abnorm  zahlreiche  und  ab- 
norm weite,  z.  Theil  auch  in  ihrem  Bau  wesentlich  ver- 
änderte Capillaren  und  Venen  vorkommen. 

Solche  Bildungen  trifft  man  am  häufigsten  in  der  Haut,  wo  sie 
meist  von  Geburt  an  bestehen  und  nur  später  an  Grösse  zunehmen. 
Sie  werden  als  Naeyi  yasculosi  bezeichnet  und  finden  sich  namentlich 
an  Stellen,  an  welchen  sich  fötale  Spalten  schliessen  (Fissurale  An- 
giom e).  Von  einer  eigentlichen  Geschwulst  kann  man  kaum  sprechen, 
da  die  Haut  dabei  nicht  geschwulstartig  sich  erhebt.  Der  Naevus  er- 
scheint im  Gegentheil  als  eine  der  Fläche  nach  ausgebreitete  Substi- 
tution der  Haut  durch  ein  anderes  Gewebe.  Die  Farbe  der  betreff"en- 
den  Hautstellen  ist  entweder  hellroth  (Naevus  flammen s)  oder 
bläulich  roth  (N.  vinosus).  Gegen  das  gesunde  Gewebe  ist  der 
Flecken  meist  nicht  scharf  abgegrenzt.  Als  Ausläufer  des  Hauptherdes 
finden  sich  am  Rande  und  in  der  Umgebung  oft  kleine  circumscripte, 
rothe  Fleckchen. 

Die  rothe  Farbe  wird  durch  weite  mit  Blut  gefüllte  Gefässe  bedingt, 
welche  theils  im  Corium,  theils  im  subcutanen  Fettgewebe  ihren  Sitz 
haben  und  hier  kleine  Blutsäcke  bilden.  Seltener  als  in  der  Haut 
kommen   derartige  Angiome  an  anderen  Stellen,   in  Drüsen  (Mamma), 


Fig.    77.     Erweiterte  CapiHaren  aus  einer    t  e  1  e  a  n  gi  e  c  t  a  t  i  s  c  h  e  n  Geschwulst 
des  Gehirns,  durch  Ausschütteln  von  Geschwulststückchen  isolirt.     Vergr.   200. 
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Knochen  und  Gehirn  vor.  Nicht  selten  dagegen  findet  man  analoge 
Gefässveränderungen  auch  innerhalb  von  Geschwülsten,  z.  B.  von  Glio- 
men oder  Sarcomen. 

Die  Gefässveränderungen  sind  im  Wesentlichen  auf  eine  circum- 
scripte  Dilatation  präexistirender  oder  neugebildeter 
Capillaren  zurückzuführen  (Fig.  77).  Die  Dilatation  ist  ent- 
weder spindelig  oder  cylindrisch  oder  sackförmig,  kugelig  und  es  com- 
biniren  sich  die  verschiedenen  Dilatationsformen  in  der  mannigfaltigsten 
Weise.  Die  weiten  Bluträume  sind  untereinander  durch  Capillaren  von 
normalen  Dimensionen  oder  mit  massig  erweitertem  Lumen  verbunden. 
Die  Wand  der  Gefässe  ist  dünn,  d.  h.  gegenüber  normalen  Capillaren 
nur  unerheblich  verdickt. 

Als  Angioma  siinplex  hypertrophiciini  bezeichnet  man  eine  Ge- 
fässgeschwulst,  welche  durch  Capillaren  mit  erweitertem  Lumen  und  mäch- 
tig verdickten  Wandungen   gebildet 
^  wird.     Die  Weite  der  Gefässe  pflegt 

^<'r   -     '■'   -  _  ==^tf^^\        ^^^^  nicht  so  bedeutend  zu  sein  wie 

^^^^^       bei  der  eben  genannten  Form,    da- 
gegen ist  ihre  Zahl  oft  so  gross,  dass 
■^      auf  Schnitten  ein  Gefäss  neben  dem 
-5      anderen   liegt   (Fig.  78),    und    das 
Grundgewebe   ganz  zurücktritt.    Die 
1        Wand  der  Gefässe  (Fig.  78)  ist  un- 
verhältnissmässig  dick  und  zellreich, 
einer   Arteriolenwand    ähnlich.      Ist 
das  Blut   entleert   und   durch    Con- 
_,'  '         ^      -rj^^Ls,!,  _      =-        traction  der  Gefässe  das  Lumen  auf 
^•-.'  /  '^  ^  ^'^^^ß^  '- \  ^* '  ein  Minimum  reducirt,  zugleich  die 

Kerne  mehr  radiär  gestellt,  so  sieht 

Fig    78       Schnitt  durch   ein  Angioma     ^^^g      p^äparat      CiUCm      Durchschuitt 
Simplex     hypertrophicum     cuta-       ,         ,  f  c»    ^         •       -i    ■■         i      -.       i 

neum  et  subcutaneum.    In  der  Mitte    ^urch    einen    Scliweissdruscnknauel 

des  Schnittes  findet  sich  ein  Schwei.ssdrüsen-  SChr  ähnlich.  DicSC  Aehnlichkcit 
canal  im  Querschnitt  getroffen.     Mit  Alaun-     wird  UOCh    dadurch    erhöht,    daSS    der 

'elf  t"es^p?f  *''vef  r'"2oo"'''^''^''^''"'  ''""    '^^"^^^   ^"^  mehreren   durch  Binde- 
e  eg  es    rap.      ergr.  gcwcbc  abgegrenzten  Knötchen  oder 

Läppchen  besteht,  von  denen  jedes 
sich  aus  einem  Convolut  hyperplastischer  Gefässe  zusammensetzt.  Mit- 
unter schliessen  übrigens  die  Läppchen  dieser  Angiome,  da  sie  eben- 
falls in  der  Haut  vorkommen  und  ihren  Sitz  hauptsächlich  in  den  tie- 
feren Schichten  der  Cutis  und  im  subcutanen  Bindegewebe  haben,  wirk- 
lich Schweissdrüsenkanäle  (Fig.  78)  ein. 

Beschränkt  sich  die  Gefässectasie  wesentlich  auf  eine  Gruppe  von 
Venen,  während  die  zugehörigen  Capillaren  gar  nicht  oder  nur  wenig 
erweitert  sind,  so  bezeichnet  man  die  Bildung  als  Angioma  simplex 
venosum  s.  varicosiim.  Die  Erweiterungen  der  Venen  sind  theils 
cylindrisch,  theils  ampullenförmig,  theils  sackförmig,  die  Wände  der 
Säcke  oder  Blasen  sehr  deutlich  erkennbar,  mitunter  ziemlich  dick.  Als 
solche  venöse  Angiome  sind  auch  dieHämorrhoidalgeschwülste 
anzusehen,  d.  h.  Geschwulstbildungen,  welche  namentlich  in  der  Schleim- 
haut des  Anus  vorkommen  und  durch  Dilatation  der  kleinen  Venen  zu 
Blutsäcken  verschiedener  P'orm  entstehen. 

Das  cavernöse  Angiom  oder  der  Tumor  cavernosus  besteht  aus 
einem  System  weiter,  mannigfach  gestalteter  Hohlräume 
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Fig.  79.  Angioma  cavernosum  cutaneum 
congeuitum.  o  Epidermis.  6  Corium.  c  Cavernöse  Blut- 
räume     Hämatoxylinpräp.     Vergr.  20. 


(Fig.  79  c),  welche  von  einander  nur  durch  bindegewebige 
Scheidewände  getrennt  sind. 

Die  Scheidewände  bestehen  aus  kernhaltigem  Bindegewebe  oder  aus 
Spindelzellengewebe  und  sind  da  oder  dort  von  Communicationsölfnungen 
zwischen  den  einzelnen  Bluträumen  durchbrochen.  Das  Gewebe  hat 
grosse  Aehnlichkeit  mit  den  cavernösen  Geweben  des  Penis.  Die  Innen- 
fläche der  Hohlräume  ist  mit  Endothel  ausgekleidet. 

Der  Sitz  der  caver- 
nösen Tumoren  ist  vor- 
nehmlich die  Haut,  in 
der  sie  ebenfalls  ange- 
boren vorkommen  (Fi- 
gur 79),  oder  sich  aus 
einfachen  Angiomen 
durch  fortgesetzte  Er- 
weiterung der  bereits 
ectatischen  Gefässe  ent- 
wickeln.     Sie    bilden 
hier  blaurothe,  etwas 
erhabene,  zuweilen 
höckerige  Flecken 
(Naevus  prominens). 

Unter  den  Eingeweiden  ist  weitaus  am  häufigsten  die  Leber  (Fi- 
gur 80)  Sitz  cavernöser  Tumoren,  wo  sie  dunkelschwarzrothe  Herde 
bilden ,  welche  nicht  über  die  Oberfläche  prominiren ,  dss  Lebergewebe 
auch  nicht  verdrängen,  sondern  offenbar  dasselbe  nur  substituiren.  Sie 
sind  nicht  angeboren,  sondern  entwickeln  sich  erst  in  höherem  Alter, 
und  zwar  durch  varicöse  Dilatation  einzelner  Capillaren  im  Inneren 
eines  Acinus  unter  gleichzeitigem 
Schwunde  der  Leberzellen  (vergl. 
Fig.  80).  Eine  Wucherung  der 
Gefässwände  findet  im  Beginne 
nicht  statt.  Später  treten  durch 
partiellen  Schwund  der  Scheide- 
wände mehrere  Capillaren  zu  grösse- 
ren Bluträumen  zusammen.  Gelangt 
die  cavernöse  Metamorphose  bis 
an  die  Grenze  eines  Leberacinus, 
so  bildet  das  periportale  Bindege- 
webe eine  Kapsel  um  den  ur- 
sprünglich nicht  scharf  abgegrenz- 
ten Herd.  Auch  treten  jetzt  nicht 
selten  Wucherungsvorgänge  im  Ge- 
webe ein. 

Sehr  selten  ist  das  cavernöse 
Angiora  in  den  Nieren,  der  Milz, 
dem  Uterus,  dem  Darm,  der  Blase,  den  Muskeln,  den  Knochen  etc. 

Als  Aneurysma  racemosuin  oder  An.  per  anastomosin  oder 
An.  anastomoseon,  bezeichnet  man  eine  Bildung,  bei  welcher  die 
Arterien  eines  ganzen  Bezirkes  erweitert,  geschlängelt  und  verdickt  sind, 
so  dass  sie  ein  Convolut  weiter  Arterien  bilden.  Für  den  tastenden 
Finger  fühlen  sich  die  Gefässe  wie  ein  Gewirre  von  Regenwürmern  an. 
Manche   dieser   Aneurysmen ,   die  namentlich  am   Schädel   vorkommen 


Fig.  80.  Schnitt  aus  dem  Entw  icke - 
lungsr.inde  eines  sehr  kleinen  caver- 
nösen Angioms  der  Leber.  Carmin- 
präparat.      Vergr.    150. 


204  Geschwülste. 

und  hier  zu  Knochenusuren  führen  können,  entstehen  aus  congenitalen 
Anlagen,  andere  sind  erworben  und  bilden  sich  nach  mechanischen  Ver- 
letzungen. 

Dem  Aneurysma  racemosum  parallel  steht  der  Yarix  racemosus 
s.  anastomoseoii,  der  besonders  an  den  Unterschenkeln,  an  den  Scham- 
lippen und  dem  Samenstrang  ein  häufiges  üebel  bildet. 

Weiteres  über  Aneurysma  und  Varix  ist  im  speciellen  Theil  bei 
den  Erkrankungen  der  Blutgefässe  nachzusehen. 

Meine  Darstellung  der  Genese  des  cavernösen  Tumors  der  Leber  weicht 
wesentlich  von  der  yon  Yikchow  (Geschwülste  3.  Brl.)  gegebenen  ab.  Nach 
YiECHOw  beginnt  die  erste  Bildung  nicht  mit  einer  Gefässerweiterung,  son- 
dern mit  der  Neubildung  eines  granulirenden  Bindegewebes.  Erst  dann 
entwickeln  sich  die  Gefässe  und  Gefässräume.  In  den  yon  mir  unter- 
suchten Fällen  konnte  ich  eine  derartige  Genese  nicht  finden.  In  einer 
Leber ,  die  unzählige  Angiome  von  der  Grösse  eines  kaum  erkennbaren 
Punktes  bis  zu  der  einer  Wallnuss  enthielt,  konnte  ich  die  verschiedensten 
Stadien  der  Angiombildung  von  der  Dilatation  einer  einzigen  Capillare  bis 
zur  cavernösen  Metamorphose  eines  halben  und  ganzen  Läppchens  und 
darüber  sehen ,  aber  ich  fand  im  Beginn  keine  Wucherung ,  sondern  nur 
Atrophie .  und  Dilatation. 

Was  man  heute  unter  Angiom  zusammenfasst,  ist  überhaupt  genetisch 
etwas  durchaus  Verschiedenes,  Ein  Theil  ist  angeboren ,  also  durch  Ent- 
wickelungsstörungen  entstanden.  Ein  anderer  Theil  verdankt  seine  Ent- 
stehung einer  Gefässneubildung,  ein  dritter  endlich  hat  nur  die  Bedeutung 
eines  degenerativen  Vorganges,  einer  Ectasie  in  Folge  von  Erschlaffung 
der  Gefässwände  oder  in  Folge  von  Atrophie  der  zwischen  den  Gefässen 
liegenden  Parenchymtheile.  Diese  lediglich  durch  Ectasie  und  cavernöse 
Degeneration  der  Gefässe  entstehenden  Bildungen  sollten  aus  dem  Gebiete 
der  Geschwülste  gestrichen  werden. 

Literatur  :  Eokttansky  ,  Lehrb.  der  pathol.  Anat.  1855  ;  Viechow  ,  Die 
krankhaften  Geschwülste ;  Billeoth,  Arch.  f.   kl.    Chir.  XI. 

§  110.  Das  Angioma  lymphaticum  oder  das  Lymphangiom 
(Fig.  81)  entspricht  für  das  Lymphgefässsystem  durchaus  dem,  was  man 
bei  dem  Blutgefässsystem  kurzweg  Angiom  nennt.  Es  handelt  sich  bei  dem- 
selben ebenfalls  wesentlich  um  Erweiterungen  der  Lymphbah- 
nen, zuweilen  gleichz eitig  verbunden  mit  einer  Hyper- 
trophie der  Lymphgefässwände  und  des  dazwischen  lie- 
genden Gewebes.  Man  kann  auch  hier  ein  Lymphangioma 
Simplex  oder  Teleangiectasia  lymphatica  und  ein  Lymph- 
ang.  cavernosum  unterscheiden.  Dazu  kommt  noch  eine  dritte  Form, 
das  Lymphangioma  cystoides.  Wie  aus  den  verschiedenen  Be- 
zeichnungen erhellt,  ist  die  Configuration  und  Grösse  der  erweiterten 
Lymphgefässe  sehr  verschieden.  Bei  den  hochgradigsten  Entartungs- 
zuständen  bilden  sich  förmliche  Cysten.  Der  Inhalt  der  Hohlräume  ist 
meist  helle  und  klare,  seltener  milchig  aussehende  Lymphe. 

Der  Zustand  ist  theils  angeboren,  theils  erworben.  Angeboren 
findet  man  die  Lymphgefässectasie  in  verschiedenen  Formen,  nament- 
lich in  der  Zunge  (Makroglossie),  den  Lippen  (Makro chelie),  in 
der  Haut  (Naevus  lymphaticus),  den  Schamlippen  etc.  In  der 
Haut  tritt  die  Lymphangiectasie  nicht  selten  auch  erworben  auf,  z.  B. 
am  Oberschenkel   und  am  Thorax.    Zuweilen   bildet  sie  umfangreiche 
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circumscripte  Tumoren  (Fig.  81),  die  Fluctuation  zeigen.  Die  ectasirten 
und  cavernös  entarteten  Lyraphgefässe  besitzen  mehr  oder  weniger  ver- 
dickte Wände  und  haben  ihren  Sitz  hauptsächlich  im  Bindegewebe  und 
im  Fettgewebe. 


Fig.  81.  Lymphangioma  cavernosum  subcutan  eum.  «  Ectatische  Liymph- 
gefässe.  b  Bindegewebe,  c  Fettgewebe,  d  Grössere  Blutgefässe,  e  Zellige  Herde.  Ca- 
nadabalsampräp.  mit  Alauncarmin  gef.     Vergr.   20. 

Bersten  bei  cutanen  Lymphangiomen  die  oberflächlich  gelegenen 
Hohlräume,  so  kann  Lymphorrhöe  eintreten.  Nicht  selten  compliciren 
sich  Bindegewebshyperplasieen  der  Haut  (Elephantiasis  lymphangiec- 
tatica)  oder  auch  anderer  Organe  mit  Ectasie  der  Lymphgefässe. 

Lileralur :  Maiee,  Lehrbuch  der  allgemeinen  patholog,  Anatomie;  Viß- 
CHOW,  /.  c. ;  Aenstein,  Vir  eh.  Jrch.  54.  Bd.:  Gjorgewic,  Arch.  f.  klin. 
Chirurgie  Bd.  All;  Reichel  ,  Virch.  Arch.  46.  Bd.;  Wegnek  ,  Arch.  f. 
klin.  Chirurgie  v.  Langenheck  ÄÄ ;  Pinner,  Cenirulbl.  f.  Chirurgie  1880 
Nr.  12;  PosPELOW,  Vier teljahrsschr.  für  Dermal,  und  Sijphil.  Jahrg.  1879; 
ZUR  NiEDEN,  Virch.  Arch.  90.  Bd.;  Hebea  und  Kaposi,  Haudb.  d.  Haut- 
krankh.  II,  1872;  Czeent,  Arch.  f.  klin.  Chir.  ÄVIl ;  Steudener,  Virch. 
Arch.  59.  Bd.;  Weichselbaum,  ebenda  64.  Bd.;  Middeldoepf,  v.  Langen- 
beck's  Arch.  XÄÄL 


g.     Das  Myom. 

§  111.  Geschwülste,  an  deren  Aufbau  sich  wesentlich  neuge- 
bildete Muskelfasern  betheiligen,  kommen  nur  an  bestimmten 
Stellen  des  Körpers  vor.  Je  nach  der  Form  der  muskulösen  Elemente 
unterscheidet  man  Leiomyome,  d.h.  Geschwülste  mit  glatten  und 
Rhabdomyome,   solche  mit  quergestreiften   Muskelfasern. 

Das  Leiomyom,  auch  Myoma  laevicellulare  genannt,  kommt 
häufig  an  der  Gebärmutter,  seltener  in  der  Muskularis  des  Darmtractus 
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vor,  und  zwar  in  Form  kugeliger,  knotiger  Tumoren,   ähnlich  wie  die 
Fibrome. 

Die  glatten  Muskelfasern  bilden  Bündel  (Fig.  82),  die  sich  gegen- 
seitig durchflechten.  An  ihrem  Aufbau  nimmt  stets  auch  Bindegewebe 
Antheil,  das  die  einzelnen  Bündel  und  die  aus  ihrer  Vereinigung  her- 
vorgehenden Knoten  zusammenhält.  Nimmt  das  Bindegewebe  einen 
sehr  bedeutenden  Theil  der  Geschwulst  ein,  so  bezeichnet  man  dieselbe 
als  ein  Fibrom  yom.  So  sind  z.  B.  die  Uterusgeschwülste  meist 
Fibrorayome.  Die  faserigen  bindegewebigen  Antheile  der  Geschwulst 
erscheinen  glänzend  weiss,  die  muskulösen  mehr  röthlich  weiss  oder 
hell  grauröthlich.  Durch  Zerzupfung  frischer  oder  während  24  Stunden 
in  20*'|o  Salpetersäure  oder  während  20 — 30  Minuten  in  34 "j^  Kali- 
lauge macerirter  Gewebsstücke  lassen  sich  die  spindelförmigen  Muskel- 
zellen isoliren.  Auf  einem  Längsschnitt  erkennt  man  die  Muskelfasern 
am  besten    an   den    stäbchenförmigen  Kernen   (Fig.  82) ,   sowie   an  der 


Fig.   82.     Schnitt    durch    ein  Leiomyom  (nach  Peels),    die  Kerne  theils    in    ihrer 
ganzen  Länge ,  theils  auf  dem  Quer.schnitt  zu  sehen. 


regelmässigen  Structur  der  Zellzüge.  Auf  dem  Querschnitt  bilden  die 
Muskelspindeln  kleine,  gegenseitig  sich  abplattende  Felder,  in  deren 
Innerem  der  Querschnitt  des  Kernes  (Fig.  82)  liegt. 

Die  Leiomyome  sind  durchaus  gutartige  Geschwülste.  Nicht  selten 
kommen  in  ihnen  fettige  Degenerations-  und  Erweichungsprocesse  vor, 
die  zum  Zerfall  der  Geschwulst  sowie  zur  Bildung  cystischer  Hohlräume 
führen.  Auch  Verkalkung  tritt  nicht  selten  ein.  Durch  Schwund  der 
Muskelfasern  kann  ein  Myofibrom  in  ein  reines  Fibrom  übergehen. 

Die  Eliabdomyome  sind  seltene  Geschwülste;  auch  handelt  es 
sich  dabei  meist  nicht  um  Geschwülste,  welche  lediglich  aus  querge- 
streiften Fasern  bestehen.  Letztere  sind  ausserordentlich  selten,  dage- 
gen hat  man  mehrfach  in  sarcomatösen ,  zellreichen  Geschwülsten, 
besonders  der  Niere  und  des  Hodens,  Spindelzellen  mit  partieller  oder 
totaler  Querstreifung  neben  glatten  Formen  gefunden  (My osarcome). 
Sehr  wahrscheinlich  handelt  es  sich  bei  diesen  Geschwülsten,  die  in 
den  genannten  Organen  nur  bei  jüngeren  Individuen  gefunden  wurden 
und  grosse  Tumoren  bildeten ,  um  fötale  Einlagerungen  muskulärer 
Elemente  in  die  Hoden-  und  Nierenanlagen. 
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Die  Literatur  über  das  Rhabdomyom  findet  sich  in  der  Arbeit  von 
HuBEE  und  BosTRÖM  im  Deiitsc/ien  Arcfi.  für  klin.  Med.  23.  Bfl.  zusammen- 
gestellt. Der  ISTame  Rhabdomyom  stammt  von  Zenker,  Viechow  bezeichnet 
die  Geschwulst  als  Myoma  striocellulare. 

Lileratur :  Eberth  ,  f^irch.  Jrch.  55.  Bd.;  Cohnheim,  Virch.  Arch. 
65.  Bd.;  Maechakd  ,  Virch.  Arch.  73.  u.  100.  Bd.;  Kochee  und  Langhans, 
Deutsche  Zeilschr.  f.  Chir.  IX.  Bd  ;  Brodowscki,  Virch.  Arch.  67.  Bd.; 
Peudden,  Americ.  Journ.  of  Ihe  Med.  Sciences  for  Apr.  1883  {Rhabdomyom 
d.  Parolis). 

h.     Das  Gliom  und  das  ganglionare  Neurogliom. 

§  112.  Die  Grliome  sind  Geschwülste,  welche  sich  aus 
den  Stützz eilen  des  Centrainer ven sys tems  entwickeln 
und  in  fertigem  Zustande  auch  wesentlich  aus  diesen 
Zellen  aufgebaut  sind.  Sie  bilden  im  Gehirn,  weit  seltener 
in  der  Medulla  spinalis  gelegene  Geschwülste,  die  meistens  gegen- 
über der  gesunden  Hirn-  und  ßückenmarksubstanz  nicht  scharf  abge- 
grenzt sind,  sondern  am  Rande  sich  allmählich  in  dieselbe  verlieren. 
Sie  machen  daher  oft  mehr  den  Eindruck  einer  localen  Anschwellung 
des  Gehirns,  und  nur  die  Unterschiede  in  der  Farbe  und  die  Ver- 
wischung der  Differenzen  zwischen  den  verschiedenen  Bestandtheilen 
des  Gehirns  geben  für  das  Auge  den  entscheidenden  Aufschluss,  dass 
es  sich  um  einen  Tumor  handelt. 

Ihr  Aussehen  ist  verschieden,  bald  hellgrau,  etwas  durchscheinend, 
in  der  Farbe  der  Hirnrinde  ähnlich,  massig  fest,  bald  mehr  grauweiss, 
derber  und  fester,  nicht  selten  auch  wieder  grauroth  bis  dunkelroth  ; 
in  letzterem  Falle  sind  sie  von  weiten  Gefässen  reichlich  durchzogen. 
Blutreiche  Gliome  enthalten  oft  hämorrhagische  Herde.  Ferner  tritt 
in  denselben  leicht  Verfettung,  Verkäsung,  Erweichung  und  Zerfall  ein. 

Ein  Schnitt  aus  einem  ausgebildeten  Gliom  unter  das  Mikroskop 
gebracht  zeigt  ein  Filz  werk  äusserst  feiner  glänzender  Fasern  (Fig.  83  B), 
in  welches  zahlreiche  kurz-ovale  Kerne  eingelagert  sind.  Zellproto- 
plasma findet  sich  um  die  Kerne  nur  spärlich  und  ist  schwer  zu  sehen. 
Frisch  oder  nach  Maceration  in  Müller'scher  Flüssigkeit  untersucht, 
zeigt  es  sich  dagegen  deutlich,  dass  diese  Kerne  Zellen  angehören,  die 
sich  durch  eine  grosse  Zahl  feiner,  nach  verschiedenen  Richtungen  hin 
abgehender,  oft  verzweig- 
ter Ausläufer  auszeichnen 
(Fig.  83  Ä). 

Die  Zellen  sind  nor- 
malen Gliazellen  sehr  ähn- 
lich, nicht  selten  indessen 
erheblich  grösser,  zuwei- 
len auch  plumper,  einige 
davon  zwei-  bis  drei-  oder 
sogar  vierkernig. 

Fig.  83.  Glioma  cere- 
bri.  A  Durch  Zerzupfung  iso- 
lirte  und  mit  Carmin  gefärbte 
Zenen.  B  Schnitt  aus  demsel- 
ben Gliom  nach  Erhärtung  in 
Müller'scher  Flüssigkeit.  Cana- 
dabalsampräp.  mit  Anilinbraun 
gefärbt.     Vergr.  350. 
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Untersuchungen  über  die  Entwickelung  der  Gliome  ergeben,  dass 
die  Gliazellen  die  Mutterzellen  der  Geschwulst  sind.  Die  Ganglien- 
zellen betheiligen  sich  nicht  an  dem  Proliferationsprocesse.  Der  Zell- 
reichthum  der  Gliome  ist  sehr  schwankend,  bald  wiegen  die  Zellen 
stark  vor,  bald  kommt  das  Faserwerk  mehr  zur  Geltung. 

Die  Gefässe  sind  oft  sehr  reichlich  entwickelt,  zum  Theil  ectatisch. 

Das  Gliom  tritt  meist  solitär  auf,  ist  in  Beziehung  auf  Metasta- 
senbildung gutartig,  bösartig  ist  es  nur  durch  seinen  Sitz. 

Als  Gliome  bezeichnet  man  auch  zellreiche  Geschwülste,  die 
sich  in  der  Retina  entwickeln  und  deren  Elemente  den  Zellen  der 
Körnerschicht  gleichen.  Sie  brechen  bei  ihrem  Wachsthum  theils  in 
den  retrobulbären  Raum,  theils  durch  Cornea  und  Sklera  nach  vorn 
durch,  recidiviren  nach  Exstirpation  und  machen  Metastasen.  Die 
Zellen,  aus  denen  sie  sich  aufbauen,  sind  theils  rund  und  fortsatzlos, 
theils  mit  Fortsätzen  versehen.  Ob  es  gerechtfertigt  ist,  diese  Ge- 
schwülste als  Gliome  zu  bezeichnen ,  erscheint  fraglich.  Sie  sind  wohl 
richtiger  zu  den  Sarcomen  zu  zählen. 

Als  Neuroglioma  ganglionare  kann  man  Gewebsbildungen  bezeich- 
nen, welche  im  Centralnervensystem  vorkommen,  aus  hyperplastisch  ge- 
wuchertem  Gliagewebe,  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  bestehen  und 
entweder  nicht  scharf  abgegrenzte  Anschwellungen  grösserer  Hirnab- 
schnitte oder  aber  circumscripte ,  knotige  Vergrösserungen  kleiner 
Gehirnabschnitte  bilden.  Für  die  makroskopische  Besichtigung  kann 
der  Bau  des  Gehirnes  in  dem  betreffenden  Abschnitt  im  Allgemeinen 
noch  erhalten  sein,  doch  ist  die  Differenz  zwischen  Rinden-  und  Mark- 
substanz meist  weniger  deutlich  als  normal  und  das  Gewebe  durch- 
gehends  weiss  oder  grauweiss  und  zugleich  mehr  oder  weniger  verhärtet. 

Die  Hauptmasse  dieser  Herde  besteht  aus  einem  mehr  oder  min- 
der dichten  Gliagewebe,  das  indessen  eine  mehr  oder  minder  grosse 
Zahl  von  Nervenfasern  sowie  von  Ganglienzellen  beherbergt  und  zwar 
nicht  nur  im  Rindengebiete,  sondern  auch  innerhalb  der  Gebiete  der 
weissen  Substanz. 

Wahrscheinlich  sind  alle  derartige  Bildungen  als  Folge  von  Störungen 
der  embryonalen  Entwickelung  des  Gehirnes,  also  als  locale  Missbil- 
dungen des  Gehirnes  anzusehen,  welche  im  extrauterinen  Leben  noch 
weiter  gewachsen  sind. 

Elebs,  {Fierteljuhrsschr.  /.  pract.  Heilk.  125.  Bd.) ,  Hellee,  {Tageblatt 
der  NaturJ'orschervers.  in  Freiburg  1883),  Eenaux,  (Gaz.  med.  de  Paris  1885) 
und  Andere  geben  an,  dass  an  der  Bildung  der  Gliome  sich  wesentlich 
auch  die  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  betheiligen  und  sich  durch 
Wucherung  vermehren.  Ich  muss  diesen  Angaben  gegenüber  festhalten, 
dass  es  Geschwülste  des  Centralnervensystems  gibt,  welche  wesentlich  durch 
eine  pathologische  Wucherung  des  Gliagewebes  ohne  actiye  Betheiligung 
der  nervösen  Bestandtheile  mit  Schwund  der  Letzteren ,  vorkommen  und 
dass  dies  eben  die  Gliome  sind.  Geschwülste,  an  deren  Aufbau  sich  Gang- 
lienzellen activ  betheiligen,  sind  Bildungen  eigener  Art,  die  von  den  Glio- 
men zu  trennen  sind  und  als  Neuroglioma  ganglionare  bezeichnet  werden 
können.  Ob  aus  Letzteren  durch  Schwund«  der  Ganglienzellen  reine  Gliome 
werden  können,  steht  noch  dahin,  doch  halte  ich  es  nicht  für  unmöglich. 
In  einem  Neurogliom,  das  ich  kürzlich  bei  einem  Kinde  von  wenig  Wochen 
vorfand,  waren  regressive  Veränderungen  an  den  Ganglienzellen  nicht  vor- 
handen,   sondern  Wucherungserscheinungen.     Im    Gebiete    der  Markleisten 
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des  zu  einem  Knoten  entarteten  Gyrus  bildeten  die  Ganglienzellen  da  und 
dort  ganze  (Krebszapfen  nicht  unähnliche)  Haufen,  und  einzelne  Zellen 
waren  zweikernig.  Weiteres  über  Gliome  und  Neurogliome  enthält  der 
specielle  Theil. 

i.     Das  Neurom. 

§  113.  unter  Neuromen  sollte  man  streng  genommen  nur  solche 
Geschwülste  verstehen,  welche  wesentlich  aus  n  eugebildeten 
Nervenfasern  bestehen.  Was  man  gewöhnlich  Neurome  nennt, 
sind  indessen  grossentheils  Geschwülste,  die  zwar  an  Nerven  vorkommen, 
deren  Entstehung  aber  nicht  auf  Bildung  neuer  Nerven ,  sondern  auf 
Wucherung  des  Endo-,  Epi-  und  Perineurium  zurückzuführen  ist.  Sie 
bilden  meist  spindelförmige  oder  ovale  oder  wohl  auch  mehr  cylindrische 
Auftreibungen,  deren  Längsaxe  entweder  mit  derjenigen  der  Nerven 
zusammenfällt,  oder  mehr  oder  weniger  von  letzterer  seitlich  abgerückt 
erscheint.  Sie  treten  sehr  häufig  multipel  (multiple  Neurome) 
auf,  entweder  innerhalb  bestimmter  Nervengebiete  oder  über  die  Nerven 
des  gesammten  Organismus  verbreitet.  Gleichzeitig  können  auch  im 
Centralnervensystem  Knoten  sitzen,  doch  ist  dies  sehr  selten.  Einzelne 
werden  bis  hühnereigross,  selten  nur  kommen  grössere  vor.  Verbreitet 
sich  die  knotige  und  diffuse  Verdickung  über  ein  ganzes  Nervengebiet 
und  sind  die  Nerven  dabei  vielfach  geschlängelt  und  rankenartig  ge- 
wunden (Fig.  84),  so  entsteht  eine  aus  Strängen  und  Knoten  zusam- 
mengesetzte Geschwulst,  welche  den  Namen  plexiformes  Neurom 
(Verneuil)  oder  Rankenneu rom  (P.  Beuns)  erhalten  hat.  Zuweilen 
entwickeln  sich  knotenförmige  schmerzhafte  Anschwellungen  an  den 
Enden  abgeschnittener  Nerven,  welche  alsAmputationsneurome 
bezeichnet  werden. 

Alle  diese  Bildungen  sind 
meist    nicht    wahre,    sondern      ^  — -^^-=^       ^      c-— ^i-~ 

falsche  Neurome,    d.  h.  es  ^    ^  ^1^       -7C:r      ^   --"^^^ 

sind  Fibrome  und  Myxome  des        "    /^--1>  "kZ^'  '   -r 

bindegewebigen  Theiles  der  Ner-      ^;:;-^.       "^        ^    ^ 
ven,  und  eine  Vermehrung  der         ^^ 
Nerven  hat  gar  nicht  statt  ge-  J   )_ '    .-  ■ 

funden,  sie  sind  im  Gegentheil  ^"  -f,  ■-    "^ 

verdrängt    und    häufig    atro-         ,^  '  S^  , 

phisch.  , ,    " 

Nach  Angabe  der  Autoren         ^  ^     < 
kommt    indessen    in     solchen 
Nervengeschwülsten      zuweilen 
Neubildung   von   Nervenfasern     , ' /- 
vor  und  zwar  sowohl   in  Am- 

putationsneuromen  als  auch  in  '^  ^     ,y^,  /^^^C^ßi^. 

kleineren    und    grösseren   Ge-  -<>    ^>--^  '  ' .  V  -- 


Ob 


\  t^~( 
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Fig.     84.       Ranken  förmiges 


f  "  ^-—^t^Jh^' 


Neurom  derKreuzbeingegend        — .  ^^    ~^-    '      /"  ^-^T^^"^  J 

(nach  einer  Zeichnung    von  P.  Bruns)        ^  -  ~~ 

in    natürlicher    Grösse.     Die    knotigen        '  {  ^ 

gewundenen  Nervengeflechte  sind  bei  a  „  ~'  -  - 

zum  Theil  freigelegt ,    bei  h  noch  von  ^^ ^  T  "  ' 

Bindegewebe  bedeckt. 

Ziegler,    Lehrb.  d.  allgem.  path.  Anat.     4.  Aufl.  14 
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schwülsten,  die  ohne  erkennbare  Ursache  in  der  Continuität  der  Xerven 
sich  entwickeln.  Es  gibt  also  ein  N  e  u  r o  m  a  verum.  Die  Nervenfasern 
vermehren  sich  durch  Theilung  und  Sprossung  der  alten  Axencylinder. 
Je  nach  der  Beschatienheit  der  neugebildeten  Nervenfasern  unterscheidet 
man  markhaltigc  und  marklose  Neurorae,  Neuroma  myelinicum 
und  amy elinicum. 

Wahre  und  falsche  Neurome  bilden  keine  Metastasen.  Für  die 
multipel  auftretenden  falschen  Neurome  ist  Heredität  und  congenitale 
Anlage  nachgewiesen  (vergl.  die  pathologische  Anatomie  der  periphe- 
ren Nerven). 

Literatur :  Virchow  1.  c. ;  Peels  ,  Handh.  d.  allg.  Pathologie ;  Czeeny, 
Jrch.  f.  klin.  Chir.  ÄFII ;  Soykä,  Prager  Fierteljahrssclir.  35.  Bd.  1877; 
Peels,  ^ reit.  f.  Opht/nihn.  ÄlÄ ,  1873;  P.  Beuns  ,  rircL  Jrch.  50.  Bd ; 
V.  Recklinghausen,  Ueber  die  mullipl.  Fibrome  d.  Haut,  Berlin  1882 ;  Stie- 
NON,   Etüde  sur  la  structure  du  nevrome,   Bruxelles  1883. 

k.     Das  Lymphom  und  das  Lymphosarcom. 

§  114.  Was  man  unter  der  Bezeichnung  Lymphom  zusammen- 
fasst,  gehört  grösstentheils  nicht  in  das  Gebiet  der  Geschwülste,  son- 
dern in  dasjenige  der  Hyperplasie  und  der  Entzündung  des 
Lymphdrüsengewebes.  Der  Begriff  eines  Lymphoms,  als  einer 
ächten  Geschwulst,  sollte  besagen,  dass  lymphadenoides  Gewebe  in  Form 
eines  Tumors  entweder  innerhalb  einer  Lymphdrüse  oder  innerhalb 
eines  Folliculärapparates  oder  in  irgend  einem  anderen  Bindegewebe 
gebildet  wurde.  Dies  ist  gerade  bei  den  gewöhnlich  als  Lymphome 
bezeichneten  Bildungen  nicht  der  Fall,  sondern  es  handelt  sich  um 
eine  Zunahme  des  lymphadenoiden  Gewebes  der  Lymphdrüsen  und  der 
Folliculärapparate  durch  Vermehrung  der  in  denselben  eingeschlossenen 
lymphatischen  Elemente,  also  um  eine  diffuse  Hyperplasie  oder  aber 
um  eine  Neubildung  eines  in  seinem  Bau  wesentlich  von  der  Structur 
der  Lymphdrüsen  abweichenden  Gewebes,  also  um  eine  Heteroplasie. 
Beiderlei  Vorgänge  tragen  oft  einen  entzündlichen  Charakter,  gehören 
also  in  das  Gebiet  der  Entzündungen  (vergl.  Gap.  Lymphadenitis).  In 
anderen  Fällen  entwickelt  sich  eine  Hyperplasie  des  Lymphdrüsenge- 
webes ohne  erkennbare  Ursache  anscheinend  als  ein  idiopathisches 
Leiden ,  und  man  kann  dann  im  Zweifel  sein ,  ob  die  Massenzunahme 
einer  Lymphdrüse  als  eine  Geschwulst  oder  als  eine  Hyperplasie  anzu- 
sehen sei.  Ein  grosser  Theil  der  letztgenannten  Lymphome  und  zwar 
die  sogenannten  leukämischen  (vergl.  das  Cap.  über  Lymphdrüsen  im 
spec.  Theil)  scheinen  in  der  That  in  das  Gebiet  der  Hyperplasie  zu 
gehören  und  zwar  deshalb,  weil  die  Lymphdrüsen  und  die  lymphade- 
noiden Apparate  des  Darmtractus  sowie  die  Milzfollikel  bei  der  Ver- 
grösserung  ihre  Structur  beibehalten  oder  wenigstens  nur  unwesentlich 
ändern,  und  weil  zugleich  die  Functionen  der  Lymphdrüsen  sich  stei- 
gern, also  nicht  wie  bei  Geschwulstbildung  gehemmt  werden. 

Neben  den  hyperplastischen  Lymphomen  gibt  es  indessen  auch 
eine  ächte  Geschwulst,  welche  in  ihrem  Baue  den  Character  des  lympha- 
denoiden Gewebes  nachahmt.  Da  die  Bezeichnung  Lymphom  auf  die 
hyperplastischen  und  entzündlichen  Bildungen  angewendet  wird,  so  be- 
zeichnet man  sie  am  besten  als  Lymphadenom  oder  als  Lympho- 
sarcom.    Damit   steht  auch    in  Einklang,   dass    diese  Geschwulst   mit 
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den  Sarcomen  in  ihren  Eigenschaften  durchaus  übereinstimmt, 
daher  bei  letzteren  in  §  IIG  abgehandelt  werden. 


Sie  wird 
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1.     Das  Sarcom. 
1.     Allgemeines  über  die  Sarcome. 

§  115.  Mit  dem  Namen  Sarcom  bezeichnet  man  Geschwülste, 
welche  nach  dem  Typus  der  Bindesubstanzen  gebaut  sind, 
bei  denen  aber  die  zelligen  Elemente  hinsichtlich  ihrer 
Zahl,  sehr  oft  auch  hinsichtlich  ihrer  Grösse,  gegen- 
über der  Inter  cellularsubs  tanz  vollkommen  prädomi- 
niren.  In  dieser  Beziehung  stehen  sie  also  den  unentwickelten  Bin- 
desubstanzen nahe,  und  es  ist  auch  ein  Vergleich  der  Sarcome  mit 
embryonalem  Keimgewebe  ein  durchaus  passender. 

Die  Sarcome  entstehen  immer  in  einem  Gewebe  der  Bindesubstanz- 
gruppe, also  in  irgend  einem  geformten  oder  ungeformten  Bindegewebe, 
in  Knorpel-,  Knochen-,  Schleim-,  Lymphdrüsen-,  Fett-  und  Gliagewebe. 
Die  üeberführung  in  Geschwulstgewebe  erfolgt  durch  Wachsthum  und 
Vermehrung  der  betreffenden  Zellen. 

Demgemäss  sieht  man  an  der 
Entwickelungsgrenze  wachsender 
Tumoren  zuweilen  Uebergangsfor- 
men  zwischen  den  kleinen  Zellen 
der  Bindesubstanzen  und  den  gros- 
sen Geschwulstzellen  (Fig.  85),  und 
zwar  so,  dass  neben  kleinen  Bin- 
degewebszellen (a)  geschwellte  und 
vergrösserte  Zellen  (c),  ferner  solche 
mit  colossalen  Kernen  {d)^  sowie 
mehrkernige  Formen  (e)  liegen.  Zu- 
gleich nimmt  die  Zahl  der  Zellen 
ganz  erheblich  zu.  Bei  manchen 
Sarcomen  gerathen  vornehmlich  oder 
wohl  auch  ausschliesslich  die  pe- 
rivasculär  gelegenen  zum  Theil  der 
Adventitia  angehörenden  Zellen  in 
Wucherung. 

Von  grossem  Interesse  ist,  dass 
nicht   selten    auch   Zellen,    welche 

Bestandtheile  angeborener  geschwulstartiger  Herde  sind,  zum  Ausgangs- 
punct  von  Sarcombildung  werden.  In  dieser  Hinsicht  sind  namentlich 
angeborene  Warzen  und  Pigmentmäler  hervorzuheben  (vergi.  im  Cap. 
Haut  die  Paragraphen  über  Nävi  und  Ephelides),  deren  Umwandlung 
in  Sarcomgewebe  durch  Vergrösserung  und  Vermehrung  jener  Zellnester, 
welche  Warzen  und  Pigmentmäler  immer  enthalten,  erfolgt.  Es  können 
also  Sarcome  sowohl  aus  Bindesubstanzen,  welche  vor  der  Entstehung 
des  Sarcoms  normal  erscheinen,  als  auch  aus  solchen,  welche  bereits 
pathologisch  sind,  entstehen. 

Ausbildung  und  Form  der  Zellen  ist  in  den  einzelnen  Sarcomen 
sehr  verschieden.  Die  Zwischensubstanz  ist  bald  nur  in  minimalen 
Mengen  vorhanden,  weich,  zähflüssig,  bald  reichlicher  und  in  ihrer 
Beschafienheit   der  Grundsubstanz   der  ausgebildeten   normalen  Binde- 

14* 
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Fig.  85.  Schnitt  durch  die  En  t  wie  ke - 
lungsgrenze  eines  kleinen  Sar- 
comknotens der  Mamma,  a  Bindege- 
webe, h  Sarcomgewebe.  c  Kleinere  ge- 
wucherte Zellen,  d  Zellen  mit  hypertro- 
phischen Kernen.  e  Mehrkernige  Zellen. 
Mit  Anilinbraun  gefärbtes,  in  Canadabalsam 
eingelegtes  Präp.     Vergr.   200. 
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Substanzen  sich  nähernd.  In  Rücksicht  auf  beides,  namentlich  aber 
auf  die  Beschaffenheit  der  Zellen  unterscheidet  man  verschiedene  For- 
men. Bei  der  Wahl  der  Bezeichnung  ist  jeweilen  dasjenige  Gewebe 
maassgebend,  welches  in  grösster  Masse  vorhanden  ist.  Da  das  Sar- 
com  meist  eine  wachsende  Neubildung  ist,  so  enthält  dasselbe  auch 
Gewebspartieen ,  welche  die  ihr  zukommende  Ausbildung  noch  nicht 
erlangt  haben,  also  nur  ein  Entwickelungsstadium  der  Geschwulst  dar- 
stellen.    Sie  werden  bei  der  Wahl  des  Namens  nicht  berücksichtigt. 

Die  Sarcome  bilden  im  entwickelten  Zustande  mehr  oder  weniger 
scharf  von  der  Umgebung  sich  abhebende  Gewächse.  Sie  können  sich 
an  allen  Stellen  bilden,  an  denen  Bindesubstanzgewebe  vorkommt,  doch 
ist  die  Häufigkeit,  in  der  sie  in  einzelnen  Geweben  auftreten,  ungleich 
grösser  als  in  anderen.  So  finden  sie  sich  z.  B.  in  der  Haut,  den  Fas- 
cien ,  dem  intermusculären  Bindegewebe ,  dem  Knochen ,  dem  Periost, 
dem  Gehirn  und  den  Ovarien  weit  häufiger  als  in  der  Leber,  den 
Lungen,  dem  Darm,  dem  Uterus. 

Auf  Consistenz  und  Farbe  ist  der  Gehalt  an  Zwischensubstanz 
von  maassgebendem  Einfluss.  Weiche,  auf  der  Schnittfläche  markig 
weiss  oder  grauweiss  aussehende  medulläre  Formen  sind  sehr  zellreich 
und  arm  an  Zwischensubstanz;  harte  derbe  Formen  dagegen  zellärmer 
und  reicher  an  faseriger  Zwischenmasse.  Sie  gehen  ohne  Grenze  in 
die  Fibrome  über.  Zwischenformen  bezeichnet  man  als  Fil)rosarcoine. 
Die  Schnittfläche  der  Sarcome  zeigt,  falls  nicht  regressive  Metamor- 
phosen oder  verschiedener  Blutgehalt  ein  verändertes  Aussehen  be- 
dingen, in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  annähernd  dieselbe  Beschaffenheit. 
Sie  erscheint  meist  gleichmässig  glatt,  bei  medullären  Formen  milch- 
weiss,  bei  etwas  festeren  hell  grauweiss,  etwas  durchscheinend,  oder 
mehr  hell  grauröthlich  oder  graubräunlich.  Harte  Formen  sind  glän- 
zend weiss  oder  gelblich  weiss. 

Das  Blutgefässsystem  ist  verschieden  stark  entwickelt,  mitunter 
sind  die  Gefässe  auffallend  zahlreich  und  weit,  ectatisch  (telean- 
giectatische  Sarcome).  Lymphgefässe  sind  in  Sarcomen  nicht 
nachgewiesen. 

Regressive  Veränderungen,  Verfettung,  Verschleimung,  Verflüs- 
sigung, Verkäsung,  Zerfall,  Hämorrhagie,  Verjauchung,  Ulceration  etc. 
kommen  in  Sarcomen  häufig  vor. 

Literatur  über  Sarcome  und  Sarcombildung :  Yiechow,  Die  krankhaften 
Geschwülste  2.  Bd.  ;  E,.  Maier,  Allgemeine  pathologische  Anatomie ;  Peels, 
Allgemeine  pathologische  Anatomie;  Bizzozero,  Med.  Jahrbücher  1878  IF.Heft; 
BiLLKOTH,  Arch.  f.  klin.  Chir.  AI;  Steüdener,  Virch.  Arch.  59.  Bd.;  So- 
KOLOW,  Virch,  Arch.  57 .  Bd.  ;  Ackermann,  Die  Histogenese  und  die  Histo- 
logie der  Sarcome,   Samml.   klin.   Forträge  Nr.  233—  234,  Leipzig  1883. 

2.     Die  einzelnen  Sarcomformen. 

§  116.  Das  kleinzellige  Rimdzellensarcom  bildet  äusserst  weiche, 
schnell  wachsende  Geschwülste,  die  namentHch  im  Bindegewebe  des 
Bewegungs-  und  Stützapparates ,  ferner  in  der  Haut ,  den  Hoden ,  den 
Ovarien,  den  Lymphdrüsen  sich  entwickeln.  Auf  der  Schnittfläche  er- 
scheinen sie  meist  milchweiss,  nicht  selten  enthalten  sie  verkäste  oder 
erweichte  Stellen.  Von  der  Schnittfläche  lässt  sich  ein  milchiger  Saft 
gewinnen.     Der  Bau  ist  sehr  einfach;   die  Geschwulst  besteht  fast  aus- 
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schliesslich  aus  Rundzellen  und  Gefässen  (Fig.  86).  Erstere  sind  klein 
und  hinfällig,  enthalten  wenig  Protoplasma  und  einen  kugeligen  oder 
kurzovalen  ziemlich  grossen  bläschenförmigen  Kern  (Fig.  86  c),  welcher 
danach  höher  ausgebildet  ist  als  in  lymphatischen  Elementen. 

Zwischen  den  Zellen  liegt  eine 
ganz  geringe  Menge  einer  körnig 
fädigen  Zwischensubstanz.  Die 
Gefässe  ziehen  als  dünnwandige 
Canäle  zwischen  den  Zellmassen 
hindurch.  An  ihrer  Wachsthums- 
grenze  in  Muskeln  untersucht  er- 
scheint die  Geschwulst  als  eine 
Anhäufung  von  Rundzellen  (Fig.  86 
&  und  c)  im  intermusculären  Bin- 
degewebe. Nicht  selten  liegen 
neben  den  Geschwulstzellen  auch 
lymphatische  Elemente,  deren 
Kerne  {d)  bei  Tingirungen  sich 
intensiver  färben  als  die  Ge- 
schwulstzellen. 

Eine  zweite  Form  des  Rund- 
zellensarcoms ,  welches  als  Lym- 
phosarcom  bezeichnet  wird,  ist 
eine  Geschwulst,  welche  den  Bau 
der  Lymphdrüsen  insofern  nach- 
ahmt, als  das  Stroma  für  die 
massenhaften  Rundzellen  aus  einem 
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Fig.  86.  Schnitt  durch  den  Rand  eines 
Sarcoras  des  intermusculären  Bin- 
degewebes derHalsmuskeln.  a  Nor- 
maler Muskelquerschnitt,  «j  Querschnitt  durch 
eine  atrophische  Muskelfaser,  b  Rundzellen 
des  Sarcoms  zwischen  den  Muskelfasern  auf- 
tretend, c  Ausgebildete  Geschwulst,  d  Rund- 
zellen vom  Character  farbloser  Blutkörperchen. 
Carminpräpar.     Vergr.   300. 


gefässhaltigen  Reticulum  (Fig.  87 

a)  besteht,  das  sich  wenigtens  zum  Theil  aus  anastomosirenden  ver- 
zweigten Zellen  (h)  zusammensetzt.  Durch  Ausschütteln  kleiner  Schnitte 
im  Reagenzröhrchen  lässt  sich  dasselbe  leicht  sichtbar  machen. 

Makroskopisch  betrachtet  zeigt  die  Geschwulst  dasselbe  Aussehen, 
wie  das  gewöhnliche  kleinzellige  Rundzellensarcom  und  ist  ebenso  theils 
durch  rasches  Wachsthum ,  theils  durch  Bildung  von  Metastasen  ver- 
derblich. Bei  beiden  Formen  kommt  eine  Generalisation  über  den 
ganzen  Organismus  vor. 

Die  Lymphosarcome  entstehen  am  häufigsten  in  den  Lymphdrüsen 
und  dem  lymphadenoiden  Gewebe  der  Schleimhäute,  doch  kommen  sie 
auch  an  anderen  Orten  vor. 
Entwickeln  sie  sich  in  Lymph- 
drüsen, so  zeichnen  sie  sich 
vor  hyperplastischen  Lym- 
phomen dadurch  aus,  dass 
sie  rasch  wachsen,  die  Gren- 
zen der  Lymphdrüsen  oft 
nicht  respectiren  und  Meta- 
stasen bilden. 


Fig.  87.  Ausgeschüttelter  Schnitt 
aus  einem  Lymphosarcom  der 
Nasenschleimhaut,  a  Reticulum.  b 
Zellen  des  Reticulum.  c  Rundzel- 
len, a  (links  oben)  Blutgefässe  mit 
gewucherten  Zellen.  Carminpräpa- 
rat.     Vergr.  300. 
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Grrosszellige  Riiiidzellensarcome,  deren  Zellen  erheblich  grösser 
als  die  oben  erwähnten  Formen  sind,  kommen  an  denselben  Stellen  wie 
die  kleinzelligen  Rundzellensarcome  vor.  Die  Geschwülste  sind  auch 
letzteren  sehr  ähnlich,  jedoch  nicht  ganz  so  weich.  Die  Zellen  besitzen 
alle  reichlich  Protoplasma  und  grosse  bläschenförmige  ovale  Kerne 
(Fig.  88).  Manche  unter  ihnen  sind  zweikernig ,  einzelne  vielkernig. 
Zwischen  den  Rundzellen  finden  sich  eine  netzförmig  angeordnete  Zwischen- 
substanz (Fig.  88)  sowie  auch  spindelförmige  und  verzweigte  Zellen 
und  beide  zusammen  bilden  ein  Alveolenwerk ,  in  dem  die  grossen  epi- 
thelähnlichen Rundzellen  liegen.  Man  bezeichnet  daher  diese  Geschwulst 
wohl  auch  als  ein  grosszellig  alveoläres  Rundzellensarcom 
(Billroth).     Die  Gefässe  sind  meist  dünnwandig. 

Bei  anderen  Formen  der  grosszelligen  Rundzellensarcome  sind  die 
Geschwulstzellen   sehr   ungleich   an  Grösse  (Fig.  89),   zugleich  mit  ge- 


Fig.  88.  Fig.   89. 
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Fig.  88.  Schnitt  aus  einem  fungösen  grosszelligen  Rundzellensarcom  der 
Haut  des  Unterschenkels.     Carminpräpar.      Vergr.  400. 

Fig.  89.  Schnitt  aus  einem  Sa  r  com  der  Mamma  mit  verschiedenen  Zell- 
formen.  a  Bindegewebe,  h  Sarcomgewebe,  c  Kleinere  Zellen,  d  Zellen  mit  hyper- 
trophischen Kernen,     e  Mehrkernige  Zellen.     Bismarckbraunpräp.      Vergr.   300. 

streckten  und  unregelmässig  gestalteten  Zellformen  untermischt.  Auch 
die  Kerne  zeigen  sehr  verschiedene  Grösse  (Fig.  89)  und  sind  in  einzel- 
nen Zellen  (e)  in  reichlicher  Zahl  vorhanden  (vielkernige  Riesenzellen). 
Die  grosszelligen  Rundzellensarcome  sind  im  Allgemeinen  weniger 
bösartig  als  die  kleinzelligen,  doch  bilden  sie  ebenfalls  Metastasen. 

§  117.  Sarcome  mit  spindeligen  und  mehrfach  ver- 
zweigten Zellenformen  gehören  zu  den  am  häufigsten  vorkommen- 
den Geschwülsten.  Sie  sind  meistens  erheblich  fester  als  die  Rund- 
zellensarcome, doch  kommen  auch  weiche  meduJiare  Formen  vor.  Die 
Schnittfläche  sieht  gewöhnlich  graulich  weiss  oder  gelblich  weiss ,  etwas 
durchscheinend  aus,  oder  ist  durch  Gefässfüllung  mehr  oder  weniger  ge- 
röthet.  Medulläre  Tumoren,  deren  Zellen  verfettet  sind,  können  eine  rein 
w^eisse  Farbe  besitzen.  Im  Allgemeinen  sind  diese  Sarcome  bedeutend 
gutartiger  als  die  Rundzellensarcome,  doch  wechselt  ihr  Verhalten  je 
nach  ihrem  Sitz. 

Sarcome,  die  vorwiegend  aus  Spindelzellen  bestehen,  bezeichnet 
man  als  Si)iiidelzellensarcome  und  unterscheidet  eine  grosszellige 
und    eine   kleinzellige   Form.     Durch   Zerzupfen   kleiner   Stückchen 
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lassen  sich  die  Zellen  theilweise  isoliren  und  man  erhält  gelegentlich 
recht  lange  Spindeln  (Fig.  90).  Die  Zellen  legen  sich  mit  ihren  Breit- 
seiten aneinander  und  gruppiren  sich  zu  Bündeln ,  welche  in  Schnitten 
theils  der  Länge  nach ,  theils  quer ,  theils  schräg  getroffen  werden,  ein 
Zeichen,  dass  dieselben  nach  verschiedenen  Richtungen  sich  durch- 
flechten. 

Die  Anordnung  der  Spindeln  in  Bündeln  ist  oft  sehr  auffallend, 
in  anderen  Fällen  fehlt  sie  ganz  und  die  Lage  der  Spindeln  ist  über 
grössere  Strecken  gleich  gerichtet.  Mitunter  ist  die  Richtung  der  Spin- 
deln hauptsächlich  durch  die  Richtung  der  Gefässe  gegeben,  d.  h.  die 
einzelnen  Bündel  bilden  einen  Mantel  um  je  ein  Gefäss. 

Zwischen  den  Spindeln  liegt  oft  nur  sehr  wenig  Zwischensubstanz 
oder  es  ist  im  Schnitt  überhaupt  keine  solche  nachweisbar.  In  anderen 
Fällen  ist  dieselbe  reichlicher  und  zeigt  einen  fibrillären  Charakter. 
Die  Zellen  sind  alsdann  protoplasmaärmer,  so  dass  man  oft  ausserhalb 
des  Kernes  kaum  Protoplasma  wahrnimmt  und  die  aus  den  Polen  aus- 
tretenden Fortsätze  aus  dem  Kern  zu  kommen  scheinen  (Kernfaseru). 
Solche  Formen  sind  derb  und  fest,  bilden  den  Uebergang  zu  den  Fibro- 
men und  werden  als  Fibrosarcome  bezeichnet. 

Ebenso  häufig  als  Spindelzellensarcome  sind  Sarcome  mit  poly- 
morphen Zellen.  Sie  enthalten  spindelförmige,  pyramidenförmige  und 
prismatische,  sowie  auch  sternförmige  oder  ganz  unregelmässig  ge- 
staltete Zellformen  (Fig.  91).  Jede  Zelle  erhält  dabei  die  Form,  die  für 
den  ihr  übrig  bleibenden  Raum  passt. 

Sowohl  in  Sarcomen  mit  vielgestaltigen  Zellen  als  auch  in  Spindel- 
zellensarcomen  können   mehr  oder  weniger   zahlreiche  Riesenzellen  vor- 


Fig.  90. 


Fig.  91. 


Fig.  90.     Sp  i  n  del  z  eilen    aus    einem  g  r  o  s  s  z  el  1  i  g  e  n  Spindel  z  eilen  sar- 
c  o  m  der  Wange.     Zerzupfungspräparat.      Vergr.  400. 

Fig.   91,     Zellen  aus  einem  myelogenen  R  i  e  s  enzel  1  ensar  c  om  der  Tibia. 
Ilämato-xylinpräpHrat.      Vergr.   400- 
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kommen  (Fig.  91).    Man  bezeichnet  sie  dann  als  Riesenzellensarcome. 
Ihr  Sitz  ist  vornehmlich  das  Knochensystem. 

Die  Gefässe  in  den  Sarcoraen  besitzen  meist  eine  von  der  Geschwulst 
deutlich  unterscheidbare  Wand.  In  anderen  Fällen  bilden  sie  in  der 
Geschwulst  ausgegrabene  Canäle,  d.  h.  die  Geschwulstzellen  sind  zugleich 
auch  die  Gefässwandzellen ,  und  es  hat  den  Anschein,  als  ob  die  Ge- 
schwulst wenigstens  zum  Theil  sich  aus  einer  Wucherung  der  Gefäss- 
wand  entwickelt  hätte. 
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§  118.  Sarcome  zeigen  gewöhnlich  keine  besondere,  etwa  an  drüsige 
Organe  erinnernde  Gewebsstructur.  Die  zelligen  Elemente  sind,  auch 
wenn  sie  einen  epithelialen  Charakter  tragen,  gleichmässig  im  Grund- 
gewebe vertheilt,  so  wie  man  dies  bei  den  Bindesubstanzen  zu  finden 
gewohnt  ist.  Allein  dieses  Verhalten  kann  unter  gewissen  Verhältnissen 
eine  Ausnahme  erleiden  und  zwar  so,  dass  sich  Geschwülste  bilden, 
welche  in  ihrem  Bau  an  Drüsengewebe  resp.  an  Carcinome  (§  125)  er- 
innern. 

Dies  wird  einmal  da- 
durch hervorgerufen,  dass 
die  Zellen  einen  epithe- 
lialen Charakter  (Fig.  92 
h  c  und  Fig.  94  a  a^)  er- 
halten, noch  mehr  aber 
dadurch,  dass  sie  sich  in 
Haufen  gruppiren,  welche 
von  einander  durch  binde- 
gewebige Scheidewände 
(a)  getrennt  sind.  Da  die 
Geschwülste  hierdurch 
einen  alveolären  Bau  er- 
halten, so  werden  sie  als 

Ah  eolärsarcome  be- 
zeichnet. 

Das  bindegewebige 
Stroma  (Fig.  92  a) ,  wel- 
ches die  Zellhaufen  um- 
schliesst,  ist  stets  auch 
Träger  der  Emährungs- 
gefässe  und  ist  bald  nur 
schwach  entwickelt  (Fi- 
gur 92)  und  auf  eine  bin- 
degewebige Scheide  um  die  Gefässe  beschränkt  (Fig.  94  e)  bald  mächtiger 
ausgebildet  und  dann  deutlich  fibrös.  Die  Zellhaufen  selbst  sind  eben- 
falls verschieden  gross,  die  einzelnen  Zellen  theils  ein-  theils  mehrkernig. 
Alveolärsarcome  kommen  namentlich  in  der  Haut,  in  den  Knochen, 
in  den  Lymphdrüsen  und  in  den  weichen  Hirnhäuten  vor.  In  der  Haut 
nehmen  sie  ihre  Entwickelung  aus  Warzen  und  Pigmentmälern ,  die 
bereits  ähnliche  Zellnester  besitzen. 

In  andern  Fällen  ist  die  alveoläre  Structur  wesentlich  darauf  zu- 
rückzuführen, dass  das  Gewebe  zwischen  den  Gefässen  in  Sarcomge- 
gewebe  sich  umwandelt ,  während  da ,  wo  die  Gefässe  verlaufen ,  sich 
Septen  zwischen  den  Zellhaufen  erhalten.  In  noch  anderen  Fällen  hat 
man  mehr  den  Eindruck,   als  ob  präexistirende  oder  neugebildete  Ge- 
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Fig.  92.  Schnitt  aus  einem  Alveolärsarcom 
der  Lymphdrüsen.  a  Stroma.  b  ZeHnester.  c 
Alveolen  mit  Resten  von  Zellen.  In  Müller'scher  Flüs- 
sigkeit gehärtetes ,  mit  Alauncarmin  gefärbtes ,  in  Ka- 
nadabalsam eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.    100. 
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fässplexus  sich  mit  einem  Mantel  von  Zellen  umgeben  hätten,  der  schliess- 
lich so  mächtig  ward,  dass  die  Gefässmaschen  sich  mit  Zellen  füllten. 
Man  bezeichnet  daher  diese  Geschwülste  wohl  auch  als  plexiforme 
Angiosarcome. 

Endlich  kann  auch  die  sarcomatöse  Wucherung  innerhalb  eines 
Bindegewebes,  z.  B.  einer  Fascie  in  Herden  auftreten,  so  dass  die  er- 
haltenen und  auseinandergedrängten  Bindegewebszüge  des  alten  Gewebes 
zum  Stroma  für  die  neuen  Zellnester  werden. 

Geht  die  zellige  Wucherung  vom  Endothelium  der  Lymphgefässe 
und  der  Lymphspalten  aus  und  ist  späterhin  in  der  Anordnung  der 
Zellmassen  dieses  Verhältniss  noch  erkennbar  (Fig.  93),  so  werden  die 
Geschwülste  ,  als  Endotheliome  bezeichnet.  Innerhalb  von  derbem 
Bindegewebe  bilden  die  gewucherten  Endothelien  theils  rundliche  oder 
unregelmässig  gestaltete   Zellnester  (Fig.  93),    theils    anastomosirende 
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Fig.  9ä.  Lnaoineiioma  aurae  mairis.  a  binaegeweossiroma.  b  Kleinzel- 
liger Herd,  c  Durch  Wucherung  von  Lymphgefässendothelien  entstandene  Herde  und  Züge 
von  Zellen,  d  Endothelialer  Zellstrang  mit  Lumen,  e  Fettiger  Degenerationsherd  in  einem 
endothelialen  Zellzapfen,  f  Zellstrang ,  welcher  auf  der  rechten  Seite  allmählich  in  das 
angrenzende  Bindegewebe  übergeht.  In  Müller'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hämato- 
xylin  gefärbtes,  in  Canadabalsam   eingelegtes  Präparat.      Vergr.   25. 


Zellstränge  (c  d),  welche  in  ihrer  Configuration  von  der  Gestaltung  der 
präexistirenden  Lymphbahnen  abhängig  sind.  In  locker  gebautem  Binde- 
gewebe, wie  z.  B.  in  der  Pia  und  im  Subarachnoidalgewebe  sind  die 
aus  der  Endothelwucherung  hervorgehenden  Zellnester  mehr  rundlich 
und  zugleich  grösser. 

Der  Ausdruck  plexiformes  Angiosarcom  stammt  von  Waldeyee  (J^irch. 
Arch.  55.  Bd.).  Die  Gefässe  des  Gehirns,  der  Lymphdrüsen,  der  serösen 
Häute  und  des  Hodens  besitzen  ein  sog.  Perithel,  d.  h.  Endothelien,  welche 
der  Adventitia  aufliegen.  Yen  diesen  aus  entwickelt  sich  die  erwähnte 
Zellwucherung,  die  zunächst  um  die  Gefässe  einen  dicken  Mantel  bildet. 
Vergl.  auch:  Kolaczeck,  Deutsche  Zcüschr.  f.  Chirurg.  Bd.  IX;  Mauber, 
Virch.  Arch.  77.  Bd.;  Netjmann,  Arch.  d.  Heilk.  1872 ;  Klebs,  Prager  Viertel- 
jahr sschr.  1876. 
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§  119.  Bilden  sich  in  einem  Sarcom  erhebliche  Mengen  von  Pig- 
ment, so  wird  es  als  Melanosarcom  (Fig.  94)  bezeichnet.  Das  Pigment 
der  Melanosarcome  ist  schwarz  oder  braun  und  liegt  in  Form  von  amor- 
phen Körnern  theils  in  den  Geschwulstzellen  selbst,  theils  in  der  binde- 
gewebigen Substanz  und  in  den  Gefässwänden.  Neben  der  körnigen 
Pigmentirung  findet  sich  meist  auch  eine  diffuse  Braunfärbung  einzel- 
ner Zellen.    Melanosarcome  gehören  zu  den  bösartigsten  Geschwülsten, 

Massige  Pigmentbildung  gibt 
sich  durch  eine  diffuse,  graubraune 
Färbung  oder  durch  braune  und 
schwarze  Flecken  zu  erkennen.  Bei 
hochgradiger  Pigmentirung  kann 
die  Geschwulst  auf  dem  Durch- 
schnitt vollkommen  schwarz  aus- 
sehen. Bei  Metastasenbildung  sind 
die  Tochterknoten  oft  viel  inten- 
siver pigmentirt  als  der  Mutter- 
knoten ,  ebenso  verhält  es  sich 
mit  Recidiven.  Sie  entwickeln  sich 
an  Stellen,  die  schon  normal  Pig- 
mentzellen  enthalten  (Haut,  Auge, 
Pia),  oder  wo  pigmentirte,  patho- 
logische Gewebebildungen  sich 
finden.  Zu  letzteren  gehören  die 
schwarzen  Pigmentflecken  der 
Haut,  die  man  als  Linsenflecken, 
Sommersprossen  und  Pigment- 
mäler  bezeichnet  und  von  denen 


Fig.  94.  Schnitt  aus  einem  melanoti- 
schen  Alveolärsarcom  der  Haut,  a 
Einkernige,  a  mehrkernige  Sarcomzellen  mit  bereits  obeu  hervorgehoben  WUrdC, 
epithelialem  Character.  6  Pigmenthaltige  Zel- 
len.  e  Stroma  mit  Blutgefä.ssen  und  Pigment. 
Hämatoxylinpräp.     Vergr.   300. 


dass  sie  schon  die  Zellnester  ent- 
halten, wie  sie  in  Fig.  94  abge- 
bildet sind. 

Wie  das  Pigment  sich  bildet,  wissen  wir  nicht  (vergl.  §  59).  Jeden- 
falls ist  es  nicht  identisch  mit  dem  braunen  Pigment,  das  aus  Hä- 
morrhagieen  entsteht,  und  durch  welches  mitunter  einzelne  Geschwulstpar- 
tieen  bräunlich  gefärbt  werden.  Nach  v.  Nencki  ist  es  reich  an  Schwefel, 
Wie  Melanosarcome  nur  an  einzelnen  Orten,  die  schon  Pigment 
enthalten,  sich  entwickeln  oder  wenigstens  an  anderen  Stellen  sehr  sel- 
ten vorkommen,  so  sind  auch  die  Psammome  (Acervuloma,  Sand- 
geschwulst)  Bildungen,  die  nur  an  bestimmten  Stellen  beobachtet 
werden.  Man  bezeichnet  damit  sarcomatöse ,  fibröse  oder  wohl  auch 
myxomatöse  Geschwülste,  Avelche  im  Gehirn  und  seinen  Häuten,  beson- 
ders aber  in  den  Plexus  und  der  Zirbeldrüse  vorkommen  und  Kalkcon- 
cremente  in  reichlicher  Zahl  enthalten.  Diese  Concremente  zeigen  die- 
selbe Beschaffenheit  wie  der  normale  Gehirnsand  (acervulus  cerebri), 
bestehen  also  aus  concentrisch  geschichteten,  kugeligen  und  verästigten 
Kalkmassen,  Sie  können  so  reichlich  werden,  dass  die  Geschwülste  da- 
durch hart  werden  (Genaueres  s,  im  Cap.  Nervensystem). 

An  dieser  Stelle  möge  auch  das  C  h  1  o  r  o  m  Erwähnung  finden.  Es 
ist  dies  ein  zellreiches  Rundzellensarcom ,  das  sich  durch  eine  hellgrüne 
oder  schmutzig  braungrüne  Farbe  der  Schnittfläche  auszeichnet  und  nach 
den    bisherigen  Beobachtungen    im    Periost    des    Schädels    sich    entwickelt. 
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Nach  HuBEE  und  Chiaki  ist  der  Farbstoff  an  kleine  in  den  Zellen  ge- 
legene Kügelchen  gebunden,  welche  die  mikrochemischen  Reactionen  des 
Fettes  (Chiari)  geben.  Ich  kann  ihre  Angabe  für  ein  Chlorom  der  Or- 
bita bestätigen. 

Literatur  über  Chlorom:  Aban,  Jrch.  gen.  de  med.  1854;  Dbesslee, 
Jlreh.  jlrch.  35.  Bd. ;  Wäldstein,  ebenda,  91.  Bd. ;  Htjbek,  ^rc/i.  d.  Heilk. 
ÄIÄ;  Chiaki,  Zcitschr.  f.   Heilk.   IV.  Prag  1883. 

§  120.  Als  Cylindrome  wird  eine  Gruppe  eigenartig  gebauter 
Geschwülste  aufgeführt,  welche  wesentlich  durch  eine  hyaline  oder 
schleimige  Degeneration  des  Geschwulstgewebes  oder  durch  eine  Com- 
bination  von  Sarcom-  und  Myxomgewebe  charakterisirt  sind  und  welche 
theils  den  Bindesubstanzgeschwulsten,  theils  den  epithalialen  Geschwülsten 
zuzuzählen  sind. 

Schon  die  gewöhnlichen,  weichen,  zell- 
reichen Sarcomformen  zeigen  zuweilen  eine 
etwas  stärker  durchscheinende  Beschaffen- 
heit als  gewöhnlich,  und  es  lässt  sich  von 
der  Schnittfläche  eine  schleimige,  meist 
etwas  trübe  Masse  gewinnen.  Es  rührt 
dies  von  einer  schleimigen  Degeneration 
her,  die  sich  durch  Quellung  der  Zellen, 
sowie  durch  Bildung  von  Tropfen  in  ihrem 
Inneren  zu  erkennen  gibt.  An  gehärte- 
ten Präparaten  ist  diese  Verschleimung 
meist  nicht  mehr  deutlich  zu  sehen.  Die 
Zellen  (Fig.  95  &)  sind  geschrumpft  und 
von  dem  Stroma  (a)  des  Sarcomes  durch 
eine  helle  Zone  getrennt.  Mitunter  be-' 
gegnet  man  noch  einzelnen  stark  gequol-         „.     .,      „ 

P  ^        ,    .    ^    ■,■,         TT-  •        1  TT  ^ig-    95.       harcoma    myxo- 

lenen  (c)  hellen  Kernen,  in  deren  Umge-    matodes.    a  stroma.    b  Sarcom- 

bung    das    Protoplasma     durch     schleimige     zellen  vom  stroma  durch   einen  hel- 

Entartung  ganz  verloren  gegangen  ist.         len  Hof  getrennt  (z.  Th.  Effect  der 

Zuweilen    ist    diese    schleimige   Entar-       Schrumpfung  in   Chromsäure  und  in 

,    .   ,       1  ,         r^        ^  1    i        Alcohol).     c  Gequollener  Kern  ohne 

tung    gleichmassig    über     das    GeSCh  WUlst-     Protoplasma.       Vergr.   400.       Häma- 

parenchym  ausgebreitet,  in  anderen  Fällen    toxyiinpräp. 
tritt  dieselbe  nur  herd weise  auf,  so  dass 
schleimige  Partieen   mit   solchen  abwech- 
seln,   deren   Zellen   alle  gut    erhalten   sind.     Nicht   selten  bilden   sich 
ferner    auch    hyaline    Kugeln    und   verzweigte    hyaline   Fi- 
guren,  zwischen   denen  die  erhaltenen  Zellen  mannigfaltig  gestaltete 
Stränge  bilden. 

Geschwülste ,  die  schon  bei  Betrachtung  des  Durchschnittes  mit 
blossem  Auge  theils  mehr  hyalin ,  theils  mehr  grauweiss  erscheinen, 
zeigen  mitunter  eine  eigenthümliche  Combination  von  Sarcom  und 
Schlei mge webe,  von  denen  letzteres  aus  einer  schleimigen  Grund- 
masse und  aus  einem  Netzwerk  anastomosirender  Zellen  (Fig.  96  a) 
besteht. 

Das  sarcomatöse  Gewebe  dagegen  bildet  verzweigte  Stränge  und 
Züge  dichtgedrängter  Zellen  (l).  Da  dieselben  sehr  vielgestaltig  sind 
und  häufig  untereinander  anastomosiren,  so  erhält  die  Geschwulst  ein 
eigenthümliches  Gepräge  und  ist  als  Cylindrom  beschrieben  worden. 
Nach   ihrem  Bau  ist  sie   als  ein  Myxosarcom  zu  bezeichnen.    Worauf 
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die  Bildung  der  Zapfen  und  Stränge  beruht,  ist  aus  der  anatomischen 
Untersuchung  nicht  recht  ersichtlich;  eine  Beziehung  zu  den  Gefäss- 
verzweigungen   existirt  nicht,  indem   dieselben   (Fig.  96  c)   an   Stellen 


Fig.   96.     Schnitt  durch  ein  M  y  x  o  sa  r  com  (Cylindrom).     a  Schleimgewebe,     b  Zell- 
züge,    c  Faseriges  Gewebe.     Vergr.  250.     Carminpräp. 


verlaufen,  an  denen  die  Stränge  gerade  fehlen.    Nach  v.  Recklinghausen 
liegen  sie  in  Lymphgefässen  und  Lymphspalten. 

Eine  dritte  hierher  gehörende,  ebenfalls  mehr  oder  weniger  durch- 
scheinende, zum  Theil  gallertartige  Geschwulst  ist  durch  eine  hyaline 
Degeneration  der  Gefässwände  und  ihrer  Umgebung  cha- 
racterisirt.  Isolirt  man  aus  derselben  mehrere  Gefässe,  so  zeigen  sie 
sich  von  einer  hyalinen  (Fig.  97  a),  mehr  oder  weniger  massig  ent- 
wickelten Substanz  umgeben ;  es  hängen  ihnen  ferner  gefässlose  hyaline 

Kolben  an.  Um  die  hyalinen  Massen 
herum,  d.  h.  die  Räume  zwischen 
denselben  einnehmend ,  also  mit  den- 
selben alternirend,  liegen  Zellnester 
und  Zellstränge,  die  an  isolirten  Ge- 
fässen,  nicht  selten  an  dem  hyalinen 
Gefässmantel  theilweise  haften  bleiben 
(Fig.  97  h).  Die  Zellstränge  gewähren 
einen  ähnlichen  Anblick  wie  in  Fi- 
gur 96,  und  es  handelt  sich  auch 
um  eine  Geschwulst,  die  dem  oben 
beschriebenen  Myxosarcom  nahe  steht. 
Die   homogenen  Kolben   sind    durch 

Fig.  97.  Gefässramification  mit  hyaliner 
Scheide  und  hyalinen  Anhängen  aus  einem 
Cylindrom.  a  Gefässstämmchen.  i  Epithel- 
artiger  Zellenbelag  auf  einem  hyalinen  Kol- 
ben. (Nach  Sattler,  Cyliudrome  1874.) 
Vergr.  200. 
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eine  hyaline  Degeneration  der  Gefässwände  oder  der  sie  umgebenden 
Geschwulstzellen  entstanden,  die  entweder  mit  der  schleimigen  Degene- 
ration identisch  ist  oder  ihr  wenigstens  nahe  steht.  Dafür  spricht,  dass 
man  neben  den  vollkommen  hyalinen  Massen  mitunter  auch  Schleimge- 
webe (Fig.  96  a)  findet. 

Es  wäre  danach  dieses  Cylindrom  eine  eigenartige  Form 
des  Myxosarcoms,  bei  welcher  die  schleimige  Entartung 
wesentlich  das  Gebiet  der  Gefässe  betrifft,  und  bei  welcher 
auch  Gefässneubildung  eine  wesentliche  Rolle  spielt.  Will  man  die  Be- 
deutung der  Gefässe  hervorheben,  so  kann  man  die  Geschwulst  als  ein 
Angiosarcoma  myxomatodes  bezeichnen. 

Die  zuletzt  beschriebenen  Geschwülste  sind  besonders  innerhalb 
der  Thränendrüsen ,  der  Speicheldrüsen  und  im  Gehirn  gefunden  und 
beschrieben  worden,  sie  kommen  indessen  auch  an  anderen  Stellen  vor, 
z.  B.  in  der  Lippe,  in  der  Placenta,  im  Fettgewebe  etc. 

Der  Name  Cylindrom  stammt  von  Billeoth  {Untersuchungen  über 
die  Enlwickehing  der  Blulgefüsse  18ö6),  der  Geschwülsten  mit  gallertartigen 
Kolben  und  Balkennetzen  diesen  Namen  gab.  Köstee  {Firch.  Jrch.  40.  Bd.) 
fasste  sie  als  Kankroide  auf.  Sattlee  {üeber  die  sogen.  Cylindrome ,  Berlin 
1874)  betrachtet  sie  als  Alveolärsarcome,  an  denen  sich  die  aus  der  Wuche- 
rung der  Gefässadventitia  hervorgehenden  Zellmassen  in  hyaline  Cylinder 
umgewandelt  haben.  Ewetzkt  {^rirck.  Arch.  69.  Bd.)  hält  sie  für  plexi- 
forme Angiosarcome  mit  hyaliner  Entartung  des  Bindegewebsstroma's  oder 
der  Gefässadventitia.  R.  Mäiee  {Firch.  Arch.  14.  Bd.  u.  Lehrh.  d.  allgern. 
palh.  An.),  der  Cylindrome  in  der  Placenta  und  der  Dura  mater  sah,  be- 
trachtet als  characteristisch  für  die  Cylindrome  das  massenhafte  Vorkom- 
men von  hyalinem  Schleimgewebe  und  das  lange  Yerharren  desselben  in 
diesem  Zustande.  Die  Schleimmasse  kann  sich  sowohl  aus  Zellen  als  auch 
aus  Intercellulargewebe,  aus  Bindegewebe,  Knorpel  oder  den  adventitiellen 
Gefässscheiden  entwickeln. 

Was  als  Cylindrom  beschrieben  worden,  ist  jedenfalls  nicht  immer 
dieselbe  Geschwulstform  gewesen  (yergl.  auch  Feiedlänbee,  Firch.  Arch. 
67 .  Bd.).  Eine  Gruppe  der  hierher  gehörenden  Geschwülste  sind  Sarcome. 
Innerhalb  derselben  kann  man  wieder,  wie  es  oben  geschehen,  zwei  Haupt- 
formen unterscheiden ,  nämlich  erstens  eine  Combination  von  Sarcom  und 
Myxom,  und  zweitens  eine  Sarcombildung  mit  hyaliner  oder  schleimiger 
Degeneration ,  wobei  auch  die  zelligen  Elemente  untergehen.  Diese  Ent- 
artung betrifft  vornehmlich  die  Gefässscheiden.  Zwischen  beiden  Ge- 
schwülsten gibt  es  TJebergangsformen. 

§  121.  In  den  letzten  Paragraphen  sind  bereits  mehrfach  Combi- 
nationen  verschiedener  Gewebsformationen  aufgeführt  worden.  Genau 
genommen  gibt  es  eigentlich  keine  Geschwülste,  die  lediglich  aus  einem 
einzigen  Gewebe  bestehen.  Zunächst  entwickeln  sich  in  jeder  Neubildung 
von  einiger  Grösse  neue  Gefässe,  und  Geschwülste,  welche  der  Haupt- 
sache nach  nicht  aus  Bindegewebe  bestehen,  wie  Chondrome,  Osteome, 
Sarcome,  Myome,  Myxome,  besitzen  doch  immer  auch  eine  gewisse  Menge 
von  Bindegewebe. 

Dass  man  gleichwohl  bei  den  genannten  Geschwülsten  nicht  von 
Mischge&chwülsten  spricht,  hat  seinen  Grund  darin,  dass  das  eine  der 
Gewebe  gegenüber  dem  andern  ganz  in  den  Hintergrund  tritt,  gewisser- 
maassen  nur  im  Dienste  des  anderen  vorhanden  ist.     Aendert  sich  dieses 
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Verhältniss  dahin,  dass  das  andere  Gewebe  einen  integrirenden ,  den 
Habitus  der  Geschwulst  erkennbar  verändernden  Bestandtheil  ausmacht, 
so  spricht  man  von  Mischgeschwülsten  und  setzt  dem  Namen  des  einen 
Gewebes  die  Bezeichnung  des  anderen  als  Adjectiv  bei,  oder  combinirt, 
beide  Benennungen  zu  einem  Hauptwort.  Werden  z.  B.  die  Gefässe 
sehr  reichlich  und  zugleich  sehr  weit  oder  cavernös,  wie  es  z.  B.  in 
Gliomen  und  Fibromen  nicht  selten  vorkommt,  so  bezeichnet  man  die 
Geschwulst  alseinGlioma  resp.  Fibroma  teleangiectodes  oder 
cavernosum,  combinirt  sich  Fettgewebe  mit  Schleimgewebe,  so  be- 
zeichnet man  den  Tumor  als  Lipoma  myxomatodes  oder  als  ein 
Lipomyxom,  Combination  von  Knorpel  und  Sarcomgewebe  als  ein 
Chondrosarcom  u.  s.  w. 

Nicht  selten  enthält  eine  und  dieselbe  Geschwulst  nicht  nur  zwei 
Gewebsformationen ,  sondern  deren  drei  oder  noch  mehr.  So  bestehen 
z.  B.  Geschwülste,  die  von  den  Fascien  oder  dem  intermuskulären  Binde- 
gewebe ausgehen,  mitunter  aus  Bindegewebe,  Sarcom-,  Schleim-  und 
Fettgewebe ;  vielleicht  trägt  dazu  die  Geschwulst  stellenweise  noch  einen 
teleangiectatischen  Character.  Diese  Combination  von  verschiedenen 
Bindesubstanzen  hat  nichts  Auffälliges.  Einmal  kann  die  Geschwulst- 
wucherung schon  von  vorneherein  nach  einer  verschiedenen  Richtung 
hin  sich  entwickeln,  sodann  aber,  und  dies  ist  wohl  das  Häufigere, 
können  die  Gewebe  der  Bindesubstanzen  ineinander  übergehen.  Wie  in 
§  77  gezeigt  wurde,  geht  z.  B.  Knopel  sehr  leicht  in  Schleimgewebe 
über,  und  auch  aus  Bindegewebe  und  Fettgewebe  entwickelt  sich  sehr 
oft  Schleimgewebe.  Aus  dem  Bindegewebe  eines  Fibroms  kann  sich 
durch  Wucherung  Sarcomgewebe  entwickeln,  und  umgekehrt  kann  Sar- 
comgewebe wieder  theilweise  in  Knochengewebe  sich  umwandeln.  Com- 
bination mit  Knochenbildung  zeigen  namentlich  jene  Geschwülste,  welche 
vom  Knochen  ausgehen.  Hier  sind  es  besonders  zwei  Formen,  welche 
sehr  häufig  vorkommen,  nämlich  das  Osteoid  Chondrom,  d.  h.  eine 
Combination  von  Knorpel-  und  Knochengewebe  und  das  Osteosarcom, 
eine  Combination  von  Sarcom-  und  Knochengewebe. 

Das  Osteoidchondrom  oder  Osteochondrom  hat  seinen  Sitz 
am  häufigsten  an  den  grossen  Röhrenknochen  und  bildet,  falls  nicht 
sarcomatöse  Wucherungen  sich  damit  compliciren,  harte  Geschwülste, 
welche  entweder  dem  Knochen  an  irgend  einer  Stelle  aufsitzen  oder 
aber  denselben  umgreifen ,  so  dass  er  mehr  oder  weniger  die  Mitte 
des  Tumors  durchsetzt.  Die  Entwickelungsstätte  der  Geschwulst  ist 
hauptsächlich  das  Periost,  doch  kann  auch  das  Knochenmark  an  der 
Knorpel-  und  Knochenbildung  sich  betheiligen.  Die  ausgebildete  Ge- 
schwulst, die  oft  sehr  bedeutende  Dimensionen  erreicht,  lässt  sich,  falls 
nicht  stellenweise  reines  Knorpelgewebe  vorhanden  ist,  nicht  schneiden. 
Sägt  man  dieselbe  durch,  so  kann  die  Sägefläche  dichtem  Knochen- 
gewebe sehr  ähnlich  sein,  nur  bei  genauem  Zusehen  ist  die  weisse 
Knochensubstanz  von  dem  mehr  durchscheinenden  Knorpel  zu  unter- 
scheiden. Hat  sich  die  Neubildung  sowohl  im  Periost  als  auch  im 
Innern  des  Knochens  entwickelt,  so  findet  sich  an  Stelle  des  ersteren 
ein  Knorpelgewebe  (Fig.  98  g) ,  das  dicht  durchsetzt  ist  von  Knochen- 
bälkchen  (A),  welche  im  Allgemeinen  senkrecht  zur  Oberfläehe  des  alten 
Knochens  gestellt  sind,  indessen  auch  vielfach  untereinander  durch  Quer- 
spangen verbunden  sind.  Im  Knorpel  liegen  ferner  noch  kleine  Lücken 
und  Canäle,  welche  die  spärlichen  Blutgefässe  und  etwas  Bindegewebe 
enthalten.    In  der  Corticalis  des  Knochens  (a)  sind  mehr  oder  weniger 


Osteoidchondrom. 


223 


zahlreiche  Havers'sche  Canäle  erweitert  und  bis  auf  eine  kleine  Lücke 
oder  einen  Canal,  welcher  die  Blutgefässe  beherbergt,  mit  einer  Knor- 
pelmasse (e)  erfüllt,  welche  zum  Theil  ebenfalls  in  ihrem  Inneren  von 
neugebildeten  Knochenbälkchen  (f)  durchsetzt  wird.  An  Stelle  des 
fetthaltigen  Knochenmarkes  (b)  findet  sich  vascularisirtes  Knorpelgewebe, 
das  ebenfalls  zahlreiche  Knochenbälkchen  (k)  enthält. 
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Fig.  98.  Schnitt  durch  ein  Ost  eoid  c  h  on  d  r  o  m  desHumerus.  a  Corticalis  hii- 
meri.  b  Markhöhle.  e  Periostale  Auflagerung,  d  Normale  Havers'sche  Canäle.  e  Er- 
weiterte Havers'sche  Canäle  mit  Knorpel  gefüllt,  die  bei  f  neugebildeten  Knochen  entlialten. 
g  Aus  dem  Periost  gebildeter  Knorpel  mit  Knochenbälkchen  h.  i  Aus  dem  Marlcgewebe 
entstandener  Knorpel  mit  neugebildeten  Knochenbälkchen  h.  l  Alte  Knochenbalken,  m 
Rest  von  Markgewebe.  Lupenvergrösserung.  Doppelfärbung  mit  Hämatoxylin  und  Carmin 
nach  Entkalkung  des  Gewebes  durch  Pikrinsäure. 

Aehnliche  Bilder  wie  das  Osteoidchondrom  bietet  auch  das  Osteo- 
sarcom.  Der  Unterschied  beruht  wesentlich  darin,  dass  statt  des 
Knorpels  Sarcomgewebe  zwischen  den  Knochenbalken  liegt.  Auch 
pflegen  die  Knochenbälkchen  dünner  und  zugleich  spärlicher  zu  sein. 
Ist  der  Sitz  der  Geschwulst  lediglich  das  Periost,  so  ist  der  Knochen 
nur  oberflächlich  usurirt. 


2.     Geschwülste,  an  deren  Aufbau  sich  neben  Bindegewebe 
und    Blutgefässen   Epithelieu    betheiligen.    Epitheliale 

Geschwülste. 

a.     Allgemeine  Vorbemerkungen. 

§  122.  Bei  den  in  obenstehendem  Capitel  besprochenen  Geschwül- 
sten handelte  es  sich  um  Gewebebildungen,  welche  aus  den  Geweben 
der  Bindesubstanzgruppe  hervorgehen,   also  dem   mittleren  Keimblatte 
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entstammen.  An  dem  Aufbau  der  in  den  folgenden  Paragraphen  zu 
besprechenden  Neubildungen  nehmen  auch  Epithelien,  also  Abkömmlinge 
des  ausgebildeten  oberen  und  des  unteren  Keimblattes  Theil,  ja  das 
aus  denselben  sich  bildende  Gewebe  ist  es  gerade,  welches  diesen  Ge- 
schwülsten ihren  besonderen  Character  verleiht.  Man  fasst  sie  daher 
zweckmässig  unter  dem  Namen  epitheliale  Neubildungen  zusammen. 

Alle  hierher  gehörenden  Tumoren  bestehen  aus  Epithel  einerseits, 
aus  blutgefässh altigem  Bindegewebe  andererseits.  Letzteres  bildet  das 
Stroma,  das  Gerüst,  welches  die  epithelialen  Elemente  beherbergt.  Das 
Vorbild  für  ihre  Entwickelung  entnehmen  diese  Geschwülste  den  drü- 
sigen Organen,  deren  verschiedene  Entwicklungsphasen  sie  vielfach  nach- 
ahmen. Sie  sehen  daher  in  mancher  Beziehung  den  verschiedenen 
Drüsen  des  Organismus  ähnlich ,  doch  ist  der  Grad  der  Aehnlichkeit 
bei  den  einzelnen  Formen  sehr  verschieden,  und  man  kann  danach  zwei 
Hauptgruppen  unterscheiden. 

Die  erste  Gruppe  wird  durch  die  Adenome  repräsentirt ,  d.  h. 
durch  Geschwülste,  welche  irgend  einen  Drüsentypus  mit  einer  gewissen 
Vollkommenheit  nachahmen.  Die  Tumoren  der  zweiten  Gruppe  erlangen 
dagegen  niemals  die  Vollkommenheit  eines  solchen  Baues.  Es  wird 
gewissermaassen  nur  das  erste  Stadium  der  Drüsenbildung,  d.  h.  die 
gegenseitige  Durchwachsung  von  Epithel  und  Bindegewebe  zum  Vor- 
wurf genommen  und  dieser  Process  ins  Unendliche  wiederholt.  Auf 
diese  Weise,  d.  h.  durch  Wucherung  epithelialer  Zellen,  bilden  sich 
Zellnester,  Zellzapfen  und  Zellstränge,  welche  in  proliferirendem  Binde- 
gewebe Aufnahme  finden.  Das  Resultat  des  Processes  ist  die  Bildung 
eines  Neoplasma,  dessen  bindegewebiges  Gerüstwerk  verschieden  ge- 
staltete mit  epithelialen  Zellen  gefüllte  Hohlräume  beherbergt.  Die  Epi- 
thelzellen ordnen  sich  aber  nicht,  wie  in  den  Adenomen,  zu  einem  Wand- 
besatz der  Alveolen,  sie  lassen  zwischen  sich  auch  kein  Lumen,  sondern 
verharren  als  solide,  regellos  angeordnete,  compacte  Zellhaufen.  Solche 
epitheliale  Tumoren  mit  höchst  unvollkommenem  Drüsentypus  werden 
als  Carcinome  bezeichnet. 

Adenome  und  Carcinome  sind  grössten theil s  bösartige  Neubildungen, 
d.  h.  es  bricht  die  Wucherung  in  die  Nachbarschaft  ein  und  führt  nicht 
selten  zur  Bildung  von  Metastasen  auf  dem  Lymphwege  sowohl  als  auf 
dem  Blutwege.  Immerhin  ist  der  Grad  der  Bösartigkeit  sehr  ver- 
schieden, und  wechselt  nicht  nur  mit  dem  anatomischen  Bau  der  ver- 
schiedenen hierher  gehörenden  Adenom-  und  Carcinomformen,  sondern 
mehr  noch  nach  dem  Standorte. 

Die  iu  obigem  gegebene  Definition  der  Begriffe  Adenom  und  Carcinom 
ist  eine  anatomisch-histogenetische.  Ich  halte  dafür ,  dass  diese  für  den 
Anatoraen  die  einzig  richtige  ist.  Da  auch  Geschwülste,  welche  lediglich 
aus  Zellen  des  mittleren  Keimblattes  entstehen ,  in  ihrem  Bau  mit  Ge- 
schwülsten,  an  deren  Aufbau  sicher  Epithelien  Theil  nehmen  und  den 
characteristischen  Bestandtheil  bilden,  übereinstimmen  können,  so  ist  eine 
Definition,  die  sich  nur  auf  anatomische  Kennzeichen  stützt,  ungenügend. 
Die  Definition  des  Carcinoms  als  einer  Geschwulst  mit  alveolärem  Bau,  bei 
welcher  ein  bindegewebiges  Gerüstwerk  Zellen  in  Form  von  Nestern  ent- 
hält, macht  es  unmöglich,  eine  Scheidung  zwischen  Alveolärsarcomen  und 
Carcinomen  zu  treffen.  Diese  rein  anatomische  Definition  des  Carcinoms 
hat  dazu  geführt,  dass  man  vielfach  die  Frage  discutirt  hat,  ob  Carcinome 
wirklich  nur    durch   epitheliale  Wucherungen ,    oder    ob  Krebse    nicht    auch 
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aus  Bindegewebe  entstehen  können.  Diese  Frage  wird  gegenstandslos,  wenn 
mau  die  Histogenese  der  Geschwülste  als  Eintheilungsgrund  benutzt.  Sie 
erledigt  sich  dahin ,  dass  man  nur  eine  solche  Geschwulst  Carcinom  nennt, 
bei  welcher  epitheliale  Zellen  in  der  oben  angegebenen  Weise  activ  an  der 
Geschwulstbildung  sich  betheiligen,  während  wir  die  anatomisch  ähnlich  ge- 
bauten, aber  genetisch  verschiedenen  Bindesubstanzgeschwülste  Alveolär- 
sarcome  nennen. 


b.     Das  Ade  n  om. 

§  123.  Da  nach  der  oben  gegebenen  Definition  das  Adenom  eine 
Geschwulst  darstell  t,  welche  nach  dem  Typus  einerDrüse 
gebaut  ist,  so  könnte  man  danach  versucht  sein,  jede  Vergrösserung 
einer  Drüse,  bei  welcher  die  Bestandtheile  über  die  Norm  vermehrt 
sind,  als  ein  Adenom  zu  bezeichnen.  Dies  wäre  indessen  nicht  richtig. 
Das  Adenom  ist  eine  ächte  Neubildung,  welche  sowohl  physioloisch 
durch  ihre  Unfähigkeit  normales  Secret  zu  produciren ,  als  auch  ana- 
tomisch durch  ihre  Emancipirung  vom  Mutterboden  sich  als  eine  solche 
bekundet.  Eine  Drüse  dagegen,  welche  in  Folge  excessiven  Wachs- 
thums  oder  in  Folge  von  Steigerung  der  Arbeitsleistung  sich  vergrössert 
hat,  gehört  in  das  Gebiet  der  hyperplastischen  Bildungen.  Letztere 
sind,  falls  wirklich  das  Drüsengewebe  und  nicht  nur  das  Bindegewebe 
stärker  entwickelt  ist,  mit  einer  Erhöhung  der  Leistungsfähigkeit  ver- 
bunden. 

In  demselben  Sinne  sind  geschwulstartige  Bildungen  in  Schleim- 
häuten zu  beurtheilen ,  welche  sich  nicht  selten ,  namentlich  in  Folge 
chronischer  Entzündungen ,  entwickeln.  Es  handelt  sich  bei  denselben 
um  locale  Gewebswucherungen,  die  in  Form  von  knotigen  oder  polypösen 
oder  papillösen  Massen  sich  über  die  Oberfläche  erheben.  Vorerst  ver- 
mehrt sich  das  Bindegewebe,  doch  nehmen  auch  die  Epithelien  daran 
Antheil,  zunächst  schon  dadurch,  dass  bei  der  Vergrösserung  der  Ober- 
fläche auch  die  epitheliale  Decke 
entsprechend  zunimmt.  Sind  Drü- 
sen vorhanden,  wie  z.  B.  in  der 
Darm-  oder  der  Uterusschleimhaut 
und  werden  deren  Ausführungsgänge 
verstopft,  so  erweitern  sie  sich  durch 
Secretansammlung  zu  Cysten.  An- 
dere Drüsen  werden  dadurch  grösser, 
dass  das  Zwischengewebe  auswächst; 
endlich  findet  auch  eine  active  Drü- 
senwucherung statt.  In  cystisch 
entarteten  Drüsen  bilden  sich  nicht 
selten  papilläre  Wucherungen  (Fi- 
gur 99  c)  und  es  können  dieselben 
unter  Umständen  so  zahlreich  werden, 
dass  die  Cysten  dadurch  wieder  ganz 
mit  Gewebe  erfüllt  werden. 

Schleimhautwucherungen ,     bei 
welchen    die    in    loco    vorhandenen 

Drüsen  sich  mit  vergrössern,  bezeichnet  man  am  besten  als  glanduläre 
Hyperplasieen. 

Die  Adenome  im    engeren  Sinne    unterscheiden   sich   von   der 


Fig.  99.  Pap  ill  ö  se  Wucherung 
in  einer  Cyste  aus  einem  Magenpolypen. 
a  Drüsenschläuche  mit  Cylinderepithel. 
b  Stroma ,  zellig  infiltrirt.  c  Papillöse 
Wvicherungen  innerhalb  einer  Cyste  mit 
verschleimtem  Epithel  bedeckt.  Häma- 
toxylinpräp.     Vergr.   300. 
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glandulären  Hyperplasie  meist  schon  makroskopisch  dadurch ,  dass  die 
Gewebsneubildung  durch  Consistenz,  Farbe  und  anatomischen  Bau  sich 
von  der  Umgebung  deutlich  abhebt.  Sie  bilden  meistens  knotige 
Geschwülste,  welche  innerhalb  von  Drüsen  oder  drüsen haltigen 
Schleim-  und  Deckhäuten  entstehen.  Im  ersteren  Fall  ist  meistens  nur 
ein  Bruchtheil  der  Drüse  in  einen  Geschwulstknoten  umgewandelt,  und 
auch  in  den  Schleimhäuten  und  der  äusseren  Haut  stellen  die  Adenome 
circumscripte  Neubildungen  dar.  Ist  ein  ganzes  Organ  z.  R.  der  Eier- 
stock in  der  Geschwulstbildung  aufgegangen,  so  lässt  auch  dann  noch 
die  bedeutende  Abweichung  in  dem  Bau  des  Gewebes  leicht 
erkennen,  dass  es  sich  nicht  um  eine  einfache  Hyperplasie,  sondern  um 
ein  Adenom  handelt.  Häufig  bilden  dieselben  markigweisse,  weiche  Ge- 
schwülste.   In  anderen  Fällen  sind  sie  derber. 

Der  histologische  Bau  des  Adenoms  ist  immer  mehr 
oder  weniger  von  dem  normalen  Bau  des  betreffenden 
Organs  verschieden.  Es  wird  zwar  ein  dem  Bau  nach  ty- 
pisches Gewebe  gebildet,  indessen  ist  dasselb  e  seinem 
Muttergewebe  nicht  gleich.  So  bildet  z.  B.  das  Adenom  des 
Darms  an  Stelle  der  Lieberkühn'schen  Krypten  verzweigte  und  ge- 
wundene Schläuche,  das  Adenom  der  Leber  schlauchförmige  Drüsen 
statt  Leberzellenbalken,  und  auch  das  Adenom  der  Mamma  unterscheidet 
sich  durch  die  Art  der  Anordnung  und  Vermehrung  der  Epithelzellen 
und  durch  die  Beschaffenheit  der  Drüsenbeeren  wesentlich  von  einer 
normalen  Mamma. 

Recht  in  die  Augen  springend  ist  der  Unterschied  zwischen  nor- 
malem Gewebe  und  einer  Geschwulst  bei  dem  Adenom  des  Eierstockes, 
einer  Geschwulstbildung,  die  sehr  häufig  durch  ihre  enorme  Grösse  das 
Leben  der  Trägerin  gefährdet.  Meist  präsentirt  sie  sich  als  ein  mul- 
tiloculäres  Kystom,  welches  sich  aus  einer  grossen  Zahl  von  kleinen 
und  grossen  Cysten  aufbaut.  Die  Cysten  enthalten  fadenziehende,  bald 
glashelle,  bald  getrübte  und  verschieden  gefärbte  Flüssigkeit;  ihre 
Innenfläche  ist  einer  glatten  Schleimhaut  ähnlich.  Die  Mehrzahl  der 
Wände  ist  dünn,  doch  findet  man  häufig  da  oder  dort  grössere  Gewebs- 
massen,  welche  auf  dem  Durchschnitt  markigweiss  oder  etwas  geröthet, 
weichem  Drüsenparenchym  ähnlich  sehen.  Es  sind  dies  Stellen,  welche 
die  ersten  Entwickelungsstadien  der  Geschwulst  enthalten  und  aus  einem 

zellreichen  Bindegewebs- 

yi  ^  ^    . .  .  stroma  bestehen,  in  welchem 

«^'^"^^K»^  /  .     ^    '  (  Drüsenschläuche  liegen,   die 

"^'''''    ■ '  ^  _        mit    hohem    Cylinderepithel 

'  „  ^  ausgekleidet  sind  (Fig.  100). 

■    ^  .         Ein  Theil  dieser  Drüsen  ist 

,^  "  -  erweitert,   und  es  ist  diese 

-'"^^  ,      .  Erweiterung    als    das    erste 

\  "*  Stadium    der   Cystenbildung 

j '         '     "        .  anzusehen ,  welche  durch  An- 

-<:  >  Sammlung  von  Secret  bedingt 

ist.    Haben   sich  kleine  Cy- 
J^_^  sten  gebildet,  so  wächst  nicht 

/fjf        \  ■        ■  Fig.    100.     Schnitte    aus    einem 

/J//  J.tf/Hii  '         \]/'''  Kystadenoma    papilliferum. 

Hämatoxylinpräp.     Vergr.  40. 
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selten  das  Bindegewebe  in  Form  papillöser  Wucherungen  in  das  Innere 
der  Cysten  (Fig.  100)  hinein,  eine  Erscheinung,  welche  der  Geschwulst 
den  Namen  Eystadenoma  papilliferum  eingetragen  hat. 

Die  Adenome  haben  sowohl  für  das  betroffene  Organ  als  für  den 
Gesammtorganismus  nicht  immer  die  nämliche  Bedeutung.  Das  Adenom 
des  Ovariums  zerstört  zwar  den  Eierstock  und  bedroht  das  Leben 
des  Individuums  durch  die  Grösse,  die  es  erreichen  kann,  aber  es  bildet 
höchst  selten  Metastasen  und  greift  nicht  auf  die  Nachbarschaft  über. 
Adenome  der  Schweiss-  und  Talgdrüsen  sind  ebenfalls  local  bleibende 
Tumoren,  die  dazu  noch  keine  bedeutende  Grösse  erreichen.  Die  Ade- 
nome des  Darmtractus,  d.  h.  des  Magens,  des  Dünn-  und  Dickdarms 
und  des  Rectums  dagegen  greifen  destruirend  auf  die  Umgebung  über 
und  machen  Metastasen.  An  Malignität  geben  sie  bösartigen  Carci- 
nomen  nichts  nach.  Um  Letzteres  bei  der  Wahl  des  Namens  zum  Aus- 
druck zu  bringen,  bezeichnet  man  sie  passend  als  destruirende  Ade- 
nome oder  als  Adenocarcinome.  Diese  Bösartigkeit  zeigt  sich  schon 
darin,  dass   am  Orte  ihrer  Entwicklung  (Fig.  101a)   die  Mucosa   voll- 
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Fig.  101.  Schnitt  durch  den  Entwickelungsrand  eines  Adenoma  destruens  des 
Magens,  a  Mucosa.  b  Submucosa.  c  Muscularis.  d  Serosa,  e  Neubildung,  von  der 
Mucosa  ausgegangen ,  infiltrirt  die  übrigen  Häute  des  Magens.  Neben  der  Bildung  von 
Schläuchen  stellenweise  kleinzellige  Infiltration.     Hämatoxylinpräp.     Vergr.  25. 


kommen  zu  Grunde  geht,  und  dass  die  wuchernden  Drüsenschläuche  (e) 
auch  in  die  Submucosa  (b)  und  weiterhin  auch  in  die  Muscularis  (c) 
eindringen  und  schliesslich  auch  in  der  Serosa  (d)  sich  verbreiten. 

Dieser  Einbruch  in  die  Nachbarschaft  ist  der  erste  Schritt  zur 
Metastasenbildung,  denn  offenbar  wird  auch  hier  schon  der  Weg  der 
Lymphbahnen  betreten ;  es  sind  somit  die  Strassen  nach  den  Lymph- 
drüsen offen. 

Die   destruirenden  Adenome  bilden   weiche,  markige  Geschwülste, 
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welche  in  Form  papillöser  oder  fungöser  Tumoren,  oder  wohl  auch  mehr 
in  Form  der  Fläche  nach  ausgebreiteter  Schleimhautverdickungen  auf- 
treten. Häufig  stellt  sich  Zerfall  und  ülceration  ein,  so  dass  sich  Ge- 
schwüre mit  markig  infiltrirtem  Grunde  und  mit  wallartig  erhabenen 
Rändern  oder  mit  knotigen  Wucherungen  in  der  Umgebung  bilden. 

c.     Das  Carcinom. 

§  124.  Wenn  man  das  Carcinom,  wie  es  in  §  122  geschehen  ist, 
als  eine  Geschwulst  definirt,  die  durch  atypische  Wucherung  epithelialer 
Elemente  ausgezeichnet  ist,  so  darf  man  auch  nicht  unterlassen  aus- 
drücklich hervorzuheben,  dass  diese  epitheliale  Wucherung  nicht 
nur  als  etwas  Untergeordnetes  an  der  Gewebsneubildung  sich  betheiligt, 
sondern  im  Gegen theil  einen  wesentlichen  Bestandtheil  der 
Geschwulst  ausmacht  und  von  vornherein  als  das  den 
Character  der  Neubildung  Bestimmende  auftritt. 

Atypische  Epitlielwucherimgen  kommen  sehr  häufig  vor,  ohne 
dass  in  irgend  einer  Weise  die  Berechtigung  vorläge,  solche  Bildungen 
als  anatomische  Kennzeichen  des  Bestehens  eines  Carcinomes  zu  ver- 
werthen.  Wenn  z.  B.  in  der  Haut  eine  Granulationsgeschwulst  sich 
subepithelial  entwickelt,  oder  wenn  eine  Hautwunde  durch  Epithel- 
wucherung sich  überhäutet,  bilden  sich  häufig  in  den  oberflächlichen 
Lagen  des  Granulationsgewebes  Kolben,  Zapfen  und  Stränge,  welche 
durchaus  von  den  normalen  Verhältnissen  abweichen.  Ebenso  können 
auch  innerhalb  entzündlich  veränderter  Drüsen  oder  innerhalb  von 
Bindesubstanzgeschwülsten,  die  in  Drüsen  sich  entwickeln,  die  Drüsen- 
epithelien  wuchern  und  zur  Bildung  atypisch  gestalteter,  epithelialer 
Herde  führen.  Alle  diese  Bildungen  sind  aber  carcinomatösen  Wuche- 
rungen nicht  gleich  zu  stellen.  Es  fehlt  ihnen  die  Fähigheit  unum- 
schränkt zu  wachsen  und  in  das  Nachbargewebe  vorzudringen.  Sie 
vermögen  auch  niemals  in  der  für  Geschwülste  characteristischen  Weise 
sich  zu  einer  selbständigen  Neubildung  zu  erheben,  welche  wie  ein 
Parasit  sich  von  dem  Material  des  Organismus  ernälirt  und  den  Be- 
stand der  Gewebe  vernichtet.  Sie  können  nur  da  sich  ausbreiten,  wo 
durch  eine  zuvor  bestehende  Entzündung  oder  Geschwulstbildung  freie 
Oberflächen  sich  gebildet  haben.  In  W'unden  oder  subepithelial  ge- 
legenen Granulationen  haben  diese  Wucherungen  keine  andere  Bedeutung 
als  die  Bedeckung  der  Oberfläche  mit  Epithel ,  denn  es  dringt  das 
Epithel  nur  da  ein,  wo  durch  die  Configuration  des  unterliegenden  Ge- 
webes, durch  Spaltbildungen  ihm  eine  freie  Fläche  zur  Ueberhäutung 
geboten  wird. 

Bei  der  Carcinomlbilduiig  verhält  sich  die  Sache  anders.  Hier 
handelt  es  sich  um  eine  Neubildung,  bei  welcher  die  Wucherungen  des 
Epithels  sich  nicht  auf  die  Bedeckung  freier  Flächen  begrenzen,  bei 
welchen  sie  im  Gegentheil  zu  einer  activen  Invasion  des  angrenzenden 
Bindesubstanzgewebes  führen.  So  kann  z.  B.  ein  Hautkrelbs  wesentlich 
dadurch  gebildet  werden,  dass  die  Zellen  des  Rete  Malpighii  (Fig.  102) 
von  den  Vertiefungen  zwischen  den  Hautpapillen  aus  verzweigte  Zell- 
zapfen (f)  in  das  Corium  hineinsenden.  Einmal  in  die  Tiefe  gelangt, 
wachsen  diese  Zellzapfen  weiter  und  infiltriren  schliesslich  in  Form 
von  Zellzügen  und  Zellnestern  (g)  das  Corium  in  grösserer  oder  ge- 
ringerer Ausdehnung.  Es  ist  also  in  diesem  Falle  das  Carcinom 
genetisch  als  eine  von  dem  Deckepithel  ausgehende  epi- 
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theliale  Infiltration  des  Corium  anzusehen.  Das  Corium 
selbst  verhält  sich  dabei  verschieden.  Im  Beginn  sind  anatomische 
Veränderungen  in  demselben  oft  nicht  nachweisbar  und  das  Stroma, 
in  welches  die  Epithelzellen  zu  liegen  kommen ,  wird  lediglich  durch 
das  alte  Coriumgewebe  geliefert.    In  anderen  Fällen  (Fig.   102  A)  lässt 
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Fig.  102.  Durchschnitt  durch  einen  H  a  u  t  kr  ebs.  «Epidermis.  5  Corium.  c  Sub- 
cutanes Bindegewebe,  d  Talgdrüse,  e  Haarfollikel.  /  Mit  dem  Deckepithel  zusammen- 
hängende Krebszapfen,  g  In  der  Tiefe  des  Gewebes  sitzende  Krebszapfen,  h  Gewuchertes 
Bindegewebe,  i  (rechts  oben)  Epithelperle,  i  (unten)  Schweissdrüsenquerschnitt.  Vergr. 
20.     Präp.  mit  Anilinbraun  gef. 

sich  eine  erhebliche  Zellvermehrung,  mitunter  auch  eine  Neubildung  von 
Blutgefässen  und  von  Bindegewebe  constatiren,  und  man  erhält  den 
Eindruck,  als  ob  auch  das  Bindegewebe  bestrebt  wäre,  durch  ein  Ent- 
gegenwachsen die  Grenzverschiebung  zwischen  Epithel  und  Bindegewebe 
zu  verstärken. 

Hat  sich  in  der  eben  beschriebenen  Weise  ein  Tumor  gebildet,  so 
bezeichnet  man  die  epithelialen  Zellmassen  als  Krebszellennester, 
Krebszapfen  und  Krebsstränge,  das  sie  beherbergende  Binde- 
gewebe, welches  also  nach  obigem  theils  dem  alten  Bindegewebe  ent- 
spricht, theils  neugebildet  ist,  als  Krebsstroma. 

Nicht  wesentlich  anders  als  bei  dem  Deckepithelkrebse  der  Haut 
gestaltet  sich  die  Entwickelung  der  Drüsenkrebse.  So  beginnt 
z.  B.  die  Entwickelung  des  Carcinoms  der  Uterindrüsen  mit 
einer  mächtigen  Wucherung  der  Cylinderepithelien.  Die  einfache  Lage 
des  Cylinderepithels  verwandelt  sich  dabei  in  eine  mehrfach  übereinan- 
der gethürmte  epitheliale  Zellmasse  (Fig.  103) ,  durch  welche  zunächst 
der  Umfang  der  Drüsen  (h)  mächtig  vergrössert  wird.  Bald  ist  von 
der  typischen  Configuration  der  letzteren  nichts  mehr  zu  sehen,  an 
ihre  Stelle  sind  mächtige  Zellhaufen,  grosse  Krebszellennester  getreten, 
deren  Zellen  nur  noch  an  der  Peripherie  die  ursprüngliche  Cylinder- 
gestalt  deutlich  bewahrt  haben  (Fig.  103  c).  Dies  ist  der  erste  Schritt 
in  der  Bildung  des  Drüsencarcinoms ;  ihm  folgt  als  zweiter  die  Infil- 
tration der  Nachbarschaft  mit  Zellnestern  nach. 
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Fig.  103.     Schnitt  aus  einem  Carci  n  om  der  Uterindrüsen,    a  Stroma.    ö  Krebs- 
zapfen,    c  Isolirte  Krebszellen. 
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Fig.  104.  Durchschnitt  durch  ein  S  e  g  m  en  t  eines  Mammacarcinoms  bei  Lupen- 
vergrösserung  gezeichnet,  a  Brustwarze,  b  Mammagewebe.  c  Haut,  d  Drüsenausführungs- 
gänge, e  An  Stelle  des  Drüsengewebes  befindliche  Krebsherde.  /  Fettläppchen,  f^  Fett- 
läppchen in  krebsiger  Entartung,  g  Krebsig  infiltrirte  Hautpartie,  h  Krebszellennester  in 
der  Brustwarze,     i  Normale  Drüsenläppchen,     k  Kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewebes. 
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Die  ersten  VorgäDge  bei  der  Entwickelung  des  Mamma- 
carcinoms  sind  ähnlich  wie  bei  dem  Carcinom  der  Uterindrüsen. 
Wenn  auch  die  Eigenartigkeit  des  Mutterbodens  manche  Besonderheiten 
bedingt,  so  sind  die  Vorgänge  doch  nicht  im  Wesen  verschieden.  Hier 
wie  dort  ist  die  Wucherung  der  Drüsenepithelien  das  Primäre,  und  die 
epitheliale  Infiltration  schliesst  sich  derselben  an. 

An  Stelle  der  kleinen  spärlichen  Drüsenbeeren  der  Mamma  treten 
zunächst  verschieden  gestaltete  und  verschieden  grosse  Krebszellen- 
nester (Fig.  104  e),  die  in  spärliches  Stroma  eingebettet  sind.  Von 
diesen  primären  Herden  aus  verbreitet  sich  die  Infiltration  des  Binde- 
gewebes {g  /"J,  und  kann  weit  über  die  Grenzen  des  eigentlichen  Drü- 
sengewebes hinaus  gehen.  Die  Bindegewebsspalten  werden  durch  wu- 
chernde Epithelzellen  auseinander  gedrängt,  welche  theils  spindelige 
oder  rundliche  Herde,  theils  langgestreckte  verzweigte  Züge  bilden. 
Von  da  aus  können  sie  einen  grossen  Theil  des  Corium  durchsetzen 
und  schliesslich  bis  dicht  unter  die  Epidermis  (g)  vordringen.  Sie  kön- 
nen ferner  auch  in  die  Brustwarze  (a)  einwachsen  und  im  Bindegewebe 
zwischen  den  Ausführungsgängen  (d)  Herde  bilden.  Häufig  geht  dabei 
der  epithelialen  Infiltration  eine  Anhäufung  kleiner  Rundzellen  (k)  vor- 
aus, und  es  ist  die  Epithelwucherung  auch  von  einer  Bindegewebsneu- 
bildung  begleitet. 

Die  Kenntniss,  dass  es  neben  den  Adenomen  eine  grosse  Gruppe  von 
Geschwülsten  gibt,  an  deren  Aufbau  die  Epithelien  in  maassgebender  Weise 
sich  betheiligen,  verdanken  wir  hauptsächlich  Thiebsch  [Der  Epitfielkrebs  elc. 
1865)  und  Waldetee  {Firch.  Jvch.  41.  und  55.  Bd.).  Thieesch  hat  den 
Nachweis  der  epithelialen  Abstanamung  der  Krebszellen  namentlich  für 
den  Hautkrebs  geleistet.  Waldeyee  hat  seine  Untersuchungen  über  die 
verschiedensten  Organe  ausgedehnt.  Zahlreiche  seither  gemachte  Beobach- 
tungen haben  auch  bestätigt,  dass  in  der  That  eine  sehr  grosse  Gruppe 
von  Geschwülsten ,  welche  man  früher  nach  Viechow's  Vorgang  aus  dem 
Bindegewebe  entstehen  Hess,  wesentlich  durch  epitheliale  Wucherung  ent- 
stehen. Die  Gruppe  der  Bindesubstanzgeschwülste  wurde  dadurch  sehr 
verkleinert ,  namentlich  musste  die  grosse  Mehrzahl  der  Geschwülste  mit 
alveolärem  Bau,  die  man  nach  der  Definition  von  Yieohow  Carcinome  nannte, 
unter  die  Gruppe  der  epithelialen  Geschwülste  gerechnet  werden. 

Liteviitur:  Thieesch,  Der  Epithelkrebs,  vamentl.  der  äuss.  Haut  1865; 
Waldetee,  Virch.  Jrch.  41.  und  55,  Bd.  und  Samml.  klin.  Vortr.  v.  Volkmann 
N.  33;  LücBiE,  Handb.  d.  Chir.  von  v.  Pitka  und  Billroth  II ;  Billeoth,  ^llg- 
chir.  Pathologie,  Berlin  1883;  Scheön,  Contrib.  alla  anat.  della  cuto  umana 
1865;  Paget,  Surg.  Path.  Lect.  35;  Köstee,  Die  Entwickelung  der  Car- 
cinome 1869;  RiNDELEiscH,  Lehrbuck  der  pathol.  Gewebelehre;  Coenil  et 
Ranviee  ,  Manuel  d''histol.  pathol.,  Paris  1881;  Lanceebaux,  Traite  d''anat. 
path.,   Paris  1877;    FeiedlS-Ndee,    Ueber  Epithelwucherung  und  Krebs,   1877. 

§  125.  Nach  der  eben  gegebenen  Darstellung  der  Krebsentwicke- 
lung sind  die  Zellen,  welche  man  Krebszellen  nennt,  lediglich  gewu- 
cherte Epithelzellen;  sie  sind  danach  verhältnissmässig  gross  und 
besitzen  grosse  bläschenförmige  Kerne  mit  Kernkörperchen.  Häufig  be- 
halten sie  auch  noch  die  besonderen  Eigenthümlichkeiten  des  Mutter- 
gewebes bei.  So  haben  z.  B.  Krebse  der  Haut  Zellformen ,  welche 
den  Zellen  des  Rete  Malpighii  durchaus  ähnlich  sehen  und  zum  Theil 
auch  ähnliche  Verhornungsprocesse  durchmachen,  und   innerhalb   von 
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Fig.  105.    Epithelzapfen  aus  einem 
Hautkrebs.     Vergr.  250. 


Krebsen,   die  von  der  Darmschleimliaut   ausgehen,   findet  man  häufig 
noch  charakteristische  Cylinderzellen. 

Typische  Zellformen  können  sich  natürlich  nur  da  bilden,  wo  auch 
die  Beschafi"enheit  des  Bodens,  auf  welchem  die  Wucherung  vor  sich 
geht,  nicht  allzusehr  von  dem  normalen  abweicht. 

Wenn  die  Epithelzellen  in  Form  von  Zapfen  und  Zügen  in  das 
Bindegewebe  eindringen,   so  ist  es   unvermeidlich,   dass  sie   durch  die 

dichte  Aneinanderlagerung  sich  ge- 
genseitig beeinflussen,  d.  h.,  dass  die 
Form  durch  die  gegenseitige  Raum- 
beengung modificirt  wird  (Fig.  105). 
Wie  dies  geschieht,  ergibt  sich  schon 
aus  der  Betrachtung  eines  Durch- 
schnittes durch  einen  Zellenzapfen 
(Fig.  105).  Isolirt  man  die  Zellen, 
so  findet  man,  dass  sie  äusserst 
mannigfaltige  Formen  haben,  und  dass 
kaum  zwei  einander  vollkommen 
gleich  sind.  Diese  PolymorpMe  der 
Krebszellen  ist  seit  langem  be- 
kannt und  als  eine  characteristische 
Eigenthümlichkeit  derselben  aufge- 
führt worden.  Sie  kommt  auch  so- 
wohl den  Plattenepithelkrebsen  als 
den  Cylinderepithelkrebsen  und  den  Drüsenkrebsen  zu. 

Gleichwohl  darf  man  in  dieser  Verschiedenheit  der  Gestalt  der 
Zellen  nicht  etwas  für  Krebs  Specifisches  sehen,  indem  polymorphe 
Zellen  ebenso  auch  bei  anderen  Geschwülsten,  z.  B.  bei  Sarcomen  vor- 
kommen können.  Man  kann  daher  nur  sagen,  dass  diese  Polymorphie 
der  Zellen  bei  Krebsen  vermöge  des  eigenartigen  Modus,  unter  dem 
die  Proliferation  vor  sich  geht,  besonders  häufig  vorkommt.  Es  verhält 
sich  mit  derselben  ähnlich  wie  mit  dem  alveolären  Bau  der  Krebse. 
Auch  letzterer  ist  der  Genese  entsprechend  bei  Carcinomen  stets  zu 
finden,  aber  es  können  auch  Geschwülste,  welche  eine  andere  Genese 
haben,  denselben  Bau  zeigen. 

§  1 26.  Sitz  und  Ausgangspunkt  der  Carcinome,  Form  und  Beschaffen- 
heit der  Zellen,  sowie  die  Gruppirung  derselben  und  die  damit  zusam- 
menhängende Form  der  epithelialen  Infiltration  des  Bindegewebes ,  end- 
lich die  Mächtigkeit  und  die  Beschaffenheit  des  Bindegewebsstroma's 
haben  zu  der  Aufstellung  verschiedener  Formen  des  Carcinom's  Veran- 
lassung gegeben.  Manche  der  dabei  gewählten  Bezeichnungen  haben 
heutzutage  viel  von  ihrer  Bedeutung  verloren.  So  hat  z.  B.  die  Be- 
nennung gewisser  Haut-  und  Schleimhautkrebse  als  Epithelialkrebse 
oder  Epitheliome  nur  noch  die  Bedeutung,  dass  man  bequem  deren 
Sitz  und  anatomische  Beschaffenheit  characterisiren  kann,  während  sie 
früher  einen  Gegensatz  zwischen  Epithel-  und  Bindegewebskrebs  her- 
vorheben sollte.  Andere  Bezeichnungen,  wie  Carcinoma  medulläre,  C. 
Simplex,  C.  skirrhosum,  mit  denen  der  Bau  verschiedener,  namentlich 
von  Drüsen  ausgehender  Carcinome  characterisirt  werden  soll,  haben 
ebenfalls  nur  beschränkten  Werth  insofern ,  als  ein  Carcinom  nicht  in 
allen  seinen  Theilen  und  in  jeder  Entwickelungsphase  dieselbe  Struk- 
tur hat. 
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Im  Allgemeinen  ist  die  Form  des  Krebses  vom  Mutterboden  ab- 
hängig, d.  h.  es  findet  sich  in  einem  Organ  eine  gewisse  Formengruppe 
nahezu  ständig  wieder.  A  priori  scheint  es  am  natürlichsten  zu  sein, 
die  Carcinome  in  zwei  grosse  Gruppen  zu  scheiden  und  zwar  in  solche, 
welche  von  Deckepithelien  ausgehen,  und  solche,  welche  sich  aus  Drüsen- 
epithelien  entwickeln.  Theoretisch  mag  man  diese  Scheidung  auch  vor- 
nehmen, doch  ist  dieselbe  practisch  nicht  überall  gut  ohne  genaue  histo- 
logische Untersuchung  durchführbar.  So  zeigt  z.  B.  ein  Hautkrebs, 
der  von  den  Talgdrüsen  ausgeht,  im  Allgemeinen  ähnliche  Eigenschaften, 
wie  ein  solcher,  dessen  Entwickelung  in  den  Haarbälgen  oder  in  dem 
Deckepithel  seinen  Anfang  nimmt,  und  im  Darmtractus  dürfte  eine 
Scheidung  des  Deckepithels  von  dem  Epithel  der  Lieberkühn'schen 
Krypten  in  der  Genese  der  Carcinome  schwer  getroffen  werden  können. 
Danach  empfiehlt  es  sich,  bei  der  Betrachtung  der  Carcinome  im  All- 
gemeinen nur  einige  Haupttypen  herauszuheben,  die  durch  anatomische 
Verschiedenheiten  hinlänglich  gekennzeichnet  sind. 

1)  Der  Plattenepithelkrelbs  kommt  am  häufigsten  in  der  Haut 
als  (Hautkrebs  oder  Hautkrankroid  Fig.  102  pg.  229)  vor,  und 
bildet  warzige  und  knotige  Tumoren  oder  flache  Hautverdickungen, 
welche  ausgezeichnet  sind  durch  die  Bildung  grosser  Krebszapfen,  die 
aus  polymorphen  grossen  Platten epithelien  bestehen.  Durch  Zerfall  der 
Neubildung  bilden  sich  krebsige  Geschwüre. 

Beim  Abschaben  der  Schnittfläche  des  deutlich  alveolär  gebauten 
Tumors  erhält  man  eine  grützeartige  Masse,  die  aus  Zellzapfen  und 
aus  einzelnen  Zellen  besteht.  Sehr  oft  ordnen  sich  innerhalb  der  Zapfen 
die  Zellen  zwiebelschalenartig  zu  Kugeln  zusammen  (Fig.  105) ,  welche 
verhornen  und  kleine  Epithelperlen  bilden.  Sie  werden  dann  als 
Hornkrankroide  bezeichnet.  Die  Krebszellen  der  Hautkrebse  sind 
Abkömmlinge  der  Epithelien  der  Oberfläche  sowie  der  Talgdrüsen  und 
der  Haarbälge. 

Plattenepithelkrebse  kommen  auch  an  den  mit  einem  solchen  Epithel 
bedeckten  Schleimhäuten  der  Mundhöhle,  des  Pharynx,  des  Oesophagus, 
der  Harnblase^  der  Scheide  und  des  Uterus  vor. 

2)  Der  Cylinderepitlielkrelbs  hat  seinen  Sitz  in  den  Schleim- 
häuten und  zwar  am  häufigsten  des  Dramtractus,  ferner  des  Uterus. 
Er  bildet  weiche,  knotige  Geschwülste  und  geht  von  den  mit  Cylinder- 
epithel  bedeckten  Drüsen  der  Schleimhäute  aus. 

Durch  mächtige  Wucherung  der  Epithelien  weiten  sich  die  Drüsen 
zu  grossen,  der  Kugelform  mehr  weniger  sich  nähernden  Zellennestern 
(vergl.  Fig.  103  pg.  230)  aus,  innerhalb  welcher  oft  nur  noch  die  an 
der  Peripherie  sitzenden  Zellen  die  Cylinderform  beibehalten,  während 
die  anderen  sehr  vielgestaltig  werden.  Mitunter  ist  im  Centrum  noch 
ein  Lumen  vorhanden.  Da  die  Zellennester  colossalen  Drüsenbeeren 
gleichen,   so  wird  der  Tumor  auch  als  Adenocarcinom   bezeichnet. 

Eine  ähnliche  Geschwulst  kommt  auch  in  Drüsen,  z.  B.  in  der 
Niere  und  in  der  Mamma  vor,  und  entwickelt  sich  hier  ebenso  aus  den 
wuchernden  Drüsenepithelien.  Der  Unterschied  gegenüber  der  erstge- 
nannten Form  besteht  nur  darin,  dass  hohe  Cylinderepithelien  meist 
fehlen,  indem  das  Epithel,  von  dem  die  Wucherung  ausgeht,  diese  Form 
selbst  nicht  besitzt. 

3)  Als  Carcinoma  simplex  wird  eine  sehr  häufig  von  Drüsen  aus- 
gehende Form  bezeichnet,  welche  ziemlich  harte  knotige  Tumoren  bil- 
det.   Auf  der  Schnittfläche  erscheinen  sie  im  Allgemeinen  hell  grau- 
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weiss,  etwas  durchscheinend.  Bindegewebsstroma  und  Krebszellennester 
sind  wenigstens  stellenweise  vermöge  ihrer  verschiedenen  Färbung  deut- 
lich von  einander  zu  unterscheiden,  namentlich  dann,  wenn  die  letzteren 
durch  Verfettung  opak  weiss  oder  gelbweiss  geworden  sind.  Von  der 
Schnittfläche  lässt  sich  meist  ein  ziemlich  reichlicher  milchiger  Krebs- 
saft abstreichen. 

Die  Geschwulst  besitzt  ein  starkes  bindegewebiges  Krebsgerüst 
(Fig.  106  a),  welches  sehr  verschieden  grosse  und  verschieden  gestal- 
tete, mit  epithelialen  Zellmassen  gefüllte  Hohlräume  enthält. 


Fig.  106.  Schnitt  aus  einem  Carcinoma  simplex  mammae.  a  Stroma. 
b  Krebszapfen.  c  Einzelne  KrebszeUen.  d  Blutgefäss,  e  Kleinzellige  Infiltration  des 
Stroma's.     Hämatoxylinprap.     Vergr.   200. 


Solche  Carcinome  finden  sich  namentlich  häufig  in  der  Mamma, 
ferner  im  Magen,  im  Pankreas  und  in  den  Meren. 

4)  Wird  in  einem  Carcinom  die  Zahl  der  Krebszellennester  sehr 
reichlich,  während  das  Stroma  nur  zart  und  spärlich  entwickelt  ist, 
so  erhält  dasselbe  dadurch  eine  weiche  Beschaflenheit  und  wird  als 
Carcinoma  medulläre  (M  a  r k  s  c  h  w  a  m  m)  bezeichnet.  Die  Geschwulst 
kommt  namentlich  in  den  Schleimhäuten,  dann  aber  auch  in  den  Ova- 
rien, den  Nieren,  den  Hoden  etc.  vor  und  sieht  den  weichen  Formen 
der  Adenome  und  der  Sarcome  sehr  ähnlich.  Von  der  Schnittfläche 
lässt  sich  sehr  reichlich  weisse  Krebsmilch  abstreifen,  welche  zahlreiche 
Zellen  und  freie  Kerne,  sowie  verfettete  Zellen  und  freie  Fetttröpfchen 
enthält. 

5)  Sind  die  Krebszellennester  eines  Carcinoms  verhältnissmässig 
klein  und  spärlich  und  durch  derbes  Bindegewebe  von  einander  getrennt, 
so  gewinnen  die  Tumoren  eine  harte  derbe  Beschafi'enheit  und  werden 
danach  als  Carcinoma  skirrhosum  oder  als  Skirrhus  bezeichnet. 

Eine  Grenze  zwischen  Skirrhus  und  Carcinoma  simplex  gibt  es 
nicht,  vielmehr  kann  innerhalb  ein  und  desselben  Tumors  ein  Theil 
mehr  das  Aussehen  des  C.  simplex,  ein  anderer  Theil  mehr  das  des 
Skirrhus   (vergl.  Fig.   104  pg.  230)  bieten ,   d.  h.   es  können  in   einem 
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Theil  der  Geschwulst  die  Krebszellennester  ziemlich  reichlich  und  ziem- 
gross,  das  Stroma  spärlich,  in  anderen  Theilen  dagegen  klein  und  das 
Stroma  stark  entwickelt  sein.  Die  für  den  Skirrhus  characteristische 
Härte  ist  namentlich  an  solchen  Stellen  deutlich  ausgesprochen ,  an 
welchen  wie  in  Fig.  104  g  h  das  Bindegewebe  von  sehr  kleinen  spindelför- 
migen Krebszellennestern  durchsetzt  ist.  Sie  kann  ferner  auch  dadurch 
herbeigeführt  werden ,  dass  die  Krebszellen  durch  fettige  Degeneration 
zu  Grunde  gehen  und  resorbirt  werden  und  dass  alsdann  nur  das  derbe 
Bindegewebsstroma,  das  narbigem  Bindegewebe  ähnlich  sieht,  übrig  bleibt. 
Harte,  an  Bindegewebe  reiche  Krebse  kommen  namentlich  in  der 
Mamma  und  im  Magen,  seltener  im  Hoden,  Ovarium  und  in  den  Nie- 
ren vor. 

6)  Das  Carcinoma  gelatinosum  s.  alveolare  s.  colloides, 
der  Gallertkrebs  tritt  in  Form  von  Knoten  oder  von  diffusen  Infil- 
trationen auf.  Am  häufigsten  kommt  er  im  Darmtractus  und  in  der 
Mamma  vor,  seltener  im  Ovarium  u.  s.  w.  Sein  Gewebe  zeichnet  sich 
durch  eine  grosse  Transparenz  aus,  indem  das  Stroma  statt  der  mehr 
opaken  Krebszellennester  durchscheinende  grössere  und  kleinere  Gal- 
lertmassen enthält.  Oft  ist  diese  Transparenz  schon  an  der  Oberfläche 
des  Tumors  sichtbar,  so  z.  B.  bei  Gallertkrebsen  der  Schleimhäute,  die 
meist  schawmmige  oder  papilläre  Wucherungen  bilden.  Bei  Gallert- 
krebsen der  Mamma  erkennt  man  diese  Beschaffenheit  erst  auf  dem 
Durchschnitt.  Nicht  selten  zeigt  nur  ein  Theil  der  Geschwulst  dieses 
Aussehen,  während  das  übrige  Gewebe  grauweiss  oder  grauröthlich, 
einem  gewöhnlichen  Krebse  ähnlich  ist. 

Die  gallertige  Be- 
schaffenheit des  Tumors  ^ 
ist  durch  eine  schleimige 
oder  gallertige  Umwand- 
lung der  Krebszellennester 
bedingt  (Fig.  107),  welche 
mit  der  Bildung  heller 
Tropfen  im  Innern  der 
Krebszellen  {d)  beginnt. 
In    Cylinderzellenkrebsen 

bilden  sich  zuweilen 

Becherzellen.  Später 
gehen  die  Zellen  zu  Grun- 
de, und  die  Tropfen 
fliessen  unter  sich  oder 
mit  den  bereits  bestehen- 
den grösseren  Gallert- 
klumpen zu  einer  homo- 
genen Masse  zusammen. 
Auf   diese   Weise    gehen 

nicht  selten  über  grössere  Strecken  alle  Krebszellen  zu  Grunde,  so 
dass  von  morphotischen  Elementen  nur  noch  das  Stroma  bleibt.  An 
anderen  Stellen  liegen  innerhalb  der  Gallertmassen  noch  Zellhaufen 
(Fig.  107  &).  Noch  andere  Stellen  zeigen  sich  frei  von  Gallertbil- 
dungen. 

7)  Als  Carcinoma  myxomatodes  bezeichnet  man  einen  Krebs, 
in  welchem  das  Stroma  sich  in  Schleimgewebe  umwandelt  (Fig.  108). 
Unter  Umständen  gesellt  sich  hierzu   noch   eine  schleimige  Degenera- 


Fig.  107.  Carcinoma  gelatinosum  mammae. 
a  Stroma.  b  Krebszapfen,  c  Alveolen  ohne  Krebszellen. 
d  Zellen  mit  Schleimkugeln  im  Inneren.  Hämatoxylin- 
präp.     Vergr.   200. 
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Fig.  108.  Carcinoma  myxomatodes  ventriculi.  «  Krebszapfen.  5  Binde- 
gewebiges Stroma.  c  Stroma  aus  Schleimgewebe,  d  Schleimig  degenerirte  Krebszellen. 
Hämatoxylinpräparat.     Vergr.   200. 


tion  der  Krebszellen  (Fig.  108  ä),  so  dass  das  Gewebe  vollkommen 
durchsichtig  und  gallertig  wird.  Gehen  noch  die  Bindegewebszellen 
zu  Grunde,  so  enthalten  die  Gallertmassen  schliesslich  keine  zelligen 
Einschlüsse  mehr.  Der  Standort  dieser  Geschwülste  ist  derselbe  wie 
derjenige  des  Carcinoma  gelatinosum. 

8)  Eine  sehr  seltene  Form 
des  Carcinoms  ist  dadurch  aus- 
gezeichnet, dass  innerhalb  der 
Zellennester  sich  aus  den  Zel- 
len h  0  m  0  g  e  n  e  K  u  g  e  1  n  bil- 
den (Fig.  109  c),  durch  welche 
die  übrig  bleibenden  Zellen  zur 
Seite  gedrängt  werden.  Findet 
innerhalb  eines  Zellennestes 
eine  mehrfache  Bildung  von  Ku- 
geln statt,  so  können  die  Zel- 
len schliesslich  auf  schmale 
Balken  (c)  reducirt  werden  und 
so  ein  anastomosirendes  Bal- 
kennetz bilden.  Die  Kugeln 
bestehen  wahrscheinlich  aus 
einer  dem  Colloid  nahe  stehen- 
den Substanz.  Sie  bilden  sich 
nur  selten,  kommen  indessen 
sowohl  in  Krebsen  der  äusse- 
ren Haut  als  in  Drüsenkrebsen 
vor  und  bedingen,  falls  sie 
sich  in  grosser  Menge  entwickeln,  eine  durchscheinende  Beschaffen- 
heit der  Schnittfläche. 

Krebse  mit    hyalinen  Bildungen    werden    wie   die    entsprechenden 
Sarcome    (§  120)   als   Cylindrome   bezeichnet.      Will   man  den   Namen 


Fig.  109.  Schnitt  durch  ein  Cylindroma 
carcinomatodes.  a  Zellnester  ohne,  Z>  Zell- 
nester mit  vereinzelten  hyalinen  Kugeln,  c  Zel- 
len durch  Bildung  zahlreicher  hyaliner  Kugeln 
auf  netzförmig  angeordnete  Stränge  reducirt. 
Carminpräp.     Vergr.    150. 
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beibehalten,   so  muss  man  sie  im  Gegensatz  zu  den  sarcomatösen  For- 
men als  carcmomatöse  Cylindrome  bezeichnen. 

9)  Als  Carcinoma  gigaiito-cellulare  kann  man  ein  Carcinom 
bezeichnen,  bei  welchem  ein  Theil  der  Krebszellen  eine  übermässige 
Grösse  erreicht.  In  einem  Theil  der  Fälle  handelt  es  sich  um  hyper- 
trophische Zellen,  die,  ohne  ihr  Aussehen  wesentlich  zu  ändern,  eine 
übermässige  Grösse  erreichen  und  dann  oft  mehrere,  mitunter  zahlreiche 
Kerne  (Riesenzellen)  ent- 
halten. In  anderen  Fäl- 
len ist  die  Vergrösserung 
der  Zellen  auf  eine  schlei- 
mige  oder   auf  eine  hy- 

dropische  Degeneration 
(Fig.  1 10)  zurückzuführen, 
bei  welchen  die  Zellen  (&) 
sowie  deren  Kerne(e)  und 
Kernkörperchen  mächtig 
aufquellen.  Die  Körner 
des  Protoplasma's  erschei- 
nen dabei  durch  Flüssig-  ^ 

keit  auseinander  gedrängt,  Fig.  IIO.     Vergrösserte  hydropische  Krebs- 

Und     es      bilden      sich      in  z  eilen  aus   einem   Carcinom    der  Mamma,     a  Gewöbn- 

den  Zellen  (b)    sowohl    als  liche  Krebszelle,      b  Hydropische  Zelle  mit  Flüssigkeits- 

in     dpn     Kprnpn    ( r^    hpllp  tropfen  im  Innern      c  Geschwollener  Kern,     d  Geschwol- 

,  ..           f     •     T        f           \T  lenes    Kernkörperchen.      e    Wanderzellen.      Mit    Müller- 

kOrnerireie   Iropien.      Von  scher  Flüssigkeit  gehärtetes,   mit  Bismarckbraun  gefärb- 

manchen  Autoren    werden  tes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.      Vergr. 

solche  Zellen  als  Physa-     soo. 
liden  bezeichnet. 

10)  Als  letzte  besondere  Krebsform  verdient  noch  das  Melano- 
carcinom.  hervorgehoben  zu  werden.  Es  bildet  graue  bis  braune  und 
schwarze  Tumoren.  Das  Pigment  liegt  theils  in  den  Krebszellen,  theils 
im  Stroma.  Das  Melanocarcinom  ist  weit  seltener  als  die  melanotischen 
Sarcome. 

An  dieser  Stelle  mögen  auch  die  Perlgeschwülste  oder  Cho- 
lesteatome Erwähnung  finden,  d.h.  Geschwülste  oder  geschwulstähnliche 
Producte,  welche  durch  Bildung  glänzender  weisser  perlenähnlicher  Körner 
ausgezeichnet  sind.  Die  Perlen  setzen  sich  aus  schuppenartigen  Zellen 
zusammen ,  welche  in  concentrisch  geschichteten  Lagen  sich  zu  Kugeln 
zusammenballen  und  zum  Theil  mit  Cholestearin   einschliessen. 

Die  typischsten  Bildungen  dieser  Art  kommen  in  den  weichen  Häuten 
und  in  der  Substanz  des  Gehirnes  vor  und  bilden  hier  solitäre  oder  mul- 
tiple seidenglänzende  Knötchen  und  Knoten.  Manche  Autoren  {conf.  rir- 
chow  sein  Arch.  8.  Bd.  ;  Eppingek,  Präger  Vierteljiihrsschr.  1875;  Gkoss, 
Conirib.  ä  VvAude  des  tumeurs  perlees ,  Paris  1885;  Ebeeth,  Virch.  Arch. 
4.9.  Bd.  ;  Chiaei,  Cholestealoine  des  RückeniiKirks,  Prager  med.  IVochenschr. 
1883)  betrachten  sie  als  Endotheliome ,  Andere  sind  der  Ansicht,  dass  sie 
epithelialer  Abkunft  seien.  Da  die  Schuppen  durchausverhornten  Epidermis- 
zellen  ähnlich  sehen ,  da  ferner  in  den  Zellmassen  auch  freie  und  in 
Haarbälgen  steckende  Härchen  vorkommen  können  (eigene  Beobachtung), 
so  halte  ich  dafür,  dass  die  Perlen  epidermoidaler  Abkunft  sind.  Dasselbe 
gilt  für  ähnliche  Bildungen,  die  im  Nierenbecken  (EoKiTANSKr,  Lehrb.  d. 
pathol.  Anal.  II 1^  1855  und  Beselin,    Virch.  Arch.   99.   Bd.),  in  Bindesub- 
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stanzgeschwülsten  des  Hodens,  der  Parotis,  des  Ovarium  etc.,  im  Ge- 
Körgang  und  in  den  Höhlen  des  Warzenfortsatzes  und  der  Paukenhöhle 
(Kipp,  Arch.  f.  Aw^.-  '/.  Ohrenheil k.  IT;  Lücae  ,  Arch.  f.  Ohrenheilk.  1 
1873;  Steinbeügge  ,  ZeiLschr.  f.  Ohrenheilk.  rill;  Wendt,  Arch.  der  Heilk. 
Ä/r  187.3;  y.  Teöltsch,  Lehrb.  d.  Ohrenheilk.)  yorkommen.  Bei  allen  diesen 
handelt  es  sich  indessen  nicht  um  Geschwülste,  sondern  um  Epithelanhäu- 
fungen in  praeformirten  Räumen ,  wobei  die  Epitheldesquamation  (mit 
Ausnahme  der  innerhalb  yon  Geschwülsten  yorkommenden)  durch  Entzün- 
dungen yerursacht  wird, 

§  127.  Mit  der  Infiltration  des  ursprünglich  erkrankten  Organes 
mit  Zellennestern  ist  die  Ausbreitung  des  Krebses  noch  nicht  zu  Ende. 
Bald  früher,  bald  später,  am  spätesten  bei  Organen,  die  mit 
einer  Kapsel  versehen  sind  (Nieren),  greift  der  Process  auf  die 
Nachbarschaft  über.  Ein  Theil  der  Gewebe,  namentlich  die  spe- 
cifischen,  wie  Drüsenepithelien ,  Muskelfasern,  Knochen  etc.  schwinden 
unter  dem  Andrängen  des  Tumors.  Das  Bindegewebe  dagegen  pflegt 
in  Wucherung  zu  gerathen  und  neues  Bindegewebe  sowie  Blutgefässe, 
die  zusammen  als  Stroma  verwendet  werden ,  zu  bilden.  Gelegentlich 
können  in  der  Nachbarschaft  von  Tumoren  auch  andere  Gewebswuche- 
rungen, z.  B.  Knochenneubildung,  wachgerufen  werden. 

Neben  der  Eigenthümlichkeit,  auf  die  Nachbarschaft  überzugreifen, 
kommt  den  Carcinomen  in  eminenter  Weise  die  Fähigkeit  zu,  Meta- 
stasen zu  bilden.  Der  Keim,  aus  dem  die  Metastasen  entstehen,  sind 
mit  dem  Lymph-  und  Blutgefässstrom  verschleppte  Epithelzellen.  Von 
ihnen  geht  die  erste  Entwickelung  der  Tochterknoten  aus. 

Hat  sich  z.  B.  in  der  Leber  ein  aus  dem  Gebiet  der  Pfortader- 
wurzeln stammender  epithelialer  Keim  in  einer  Capillare  eingekeilt,  so 
fängt  derselbe,  falls  er  hinlänglich  ernährt  wird ,  an  zu  wachsen. 

Fig    112. 
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Fig.  111.  Schnitt  durch  einen  in  der  ersten  Entwickelung  begriffenen  embolisirten 
Krebskeim  innerhalb  einer  Lebercapillare,  aus  einem  Adenocarci- 
nom  des  Magens  stammend.     Hämatoxylinpräp.     Vergr.   300. 

Fig.  112.  M  e  tas  tat  i  s  ch  e  Kr  eb  s  en  twic  kel  ung  innerhalb  der  CapiUa- 
ren  der  Leber  nach  Carcinom  des  Pankreas.  Es  haben  sich  innerhalb  der 
Capillaren  sowohl  Krebszellennester  als  auch  Bindegewebe  entwickelt.  Mit  Alauncarmin 
gef.  und  in  Canadabalsam  eingel.  Präp.     Vergr.  250. 
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Durch  Proliferation  der  Epithelien  bildet  sich  zunächst  ein  Zel- 
lennest (Fig.  111),  welches  die  Capillare  ausdehnt,  während  die  Leber- 
zellen verdrängt  werden  und  atrophiren.  Aus  diesem  Zellennest  ent- 
wickelt sich  unter  Beihülfe  des  Blutgefässbindegewebsapparates  der 
Leber,  welcher  ein  Bindegewebsstroma  und  neue  Gefässe  bildet,  ein 
Tochterknoten ,  der  in  seiner  Structur  dem  Mutterknoten  durchaus 
gleicht.  Die  Leberzellenbalken  der  Umgebung  werden  dabei  entweder 
verschoben  und  verdrängt ,  oder  von  den  Zellzügen  des  Krebsknotens 
durchwachsen.  Letzteres  geschieht  in  der  Weise,  dass  das  Wachsthum 
des  Krebsherdes  hauptsächlich  an  dessen  Peripherie  innerhalb  der 
offenen  Capillarbahnen  (Fig.  112)  sich  vollzieht,  so  dass  also  die  Blut- 
capiliaren  successive  durch  Krebsgewebe  ersetzt  werden.  Mit  zuneh- 
mender Entwickelung  des  letzteren  tritt  ein  Schwund  der  Leberzellen  ein. 

Die  epithelialen  Elemente  der  metastatischen  Krebsknoten  sind 
durchgehends  als  Abkömmlinge  der  eingeschwemmteu  Zellen  des  Mut- 
terknotens anzusehen;  das  Gewebe,  in  welchem  der  Tochterknoten 
sitzt,  liefert  nur  den  Blutgefässbindegewebsapparat. 

Wie  bei  der  Genese  des  primären  Krebses,  so  ist  auch  bei  der  Bildung 
der  Tochterknoten  die  Frage  nach  der  Herkunft  der  Krebszellen  vielfach 
discutirt  worden.  Eine  Einigung  ist  auch  heute  nicht  erzielt,  indem  zahl- 
reiche Autoren  (Rindfleisch,  Klebs,  Gussekbaufe,  Weil)  daran  festhalten, 
dass  bei  der  Entwickelung  metastatischer  Herde  die  Bindegewebszellen, 
namentlich  die  Endothelien  der  Blut-  und  Lymphgefässe ,  an  der  Bildung 
der  Krebszellen  activen  Autheil  nehmen.  Nach  Gussenbafer  {LangenbecU s 
Jrch.  f.  Chir.  14.  lid.)  und  Weil  {irieii ,  med.  Jahrb.  1873)  sollen  sogar 
auch  quergestreifte  und  glatte  Muskelfasern  zur  Bildung  von  Krebszellen 
angeregt,  gewissermaassen  inficirt  werden. 

Ich  kann  in  den  Mittheilungen  der  betreffenden  Autoren  keinen  zwin- 
genden Beleg  für  diese  Annahme  finden.  Ich  habe  in  dieser  Richtung 
zahlreiche  Untersuchungen  angestellt,  und  Herr  Feonista  hat  unter  meiner 
Leitung  eine  grosse  Zahl  von  Metastasenbildungen  in  verschiedenen  Or- 
ganen untersucht,  allein  wir  haben  keine  sichere  Bestätigung  der  genannten 
Angaben  finden  können.  Active  Veränderungen  der  Bindesubstanzzellen 
lassen  sich  zwar  manchmal  sehr  schön  constatiren,  allein  in  allen  Fällen, 
in  denen  wir  mit  Sicherheit  das  Schicksal  dieser  Zellen  verfolgen  konnten, 
fanden  wir,  das  sie  nur  dasselbe  Gewebe  bilden  ,  welches  auch  unter  nor- 
malen Verhältnissen  aus  ihnen  entsteht.  So  bilden  z.  B.  die  Osteoblasten 
des  Periostes  und  des  Knochenmarkes  entweder  Bindegewebe  oder  aber 
Knochen ,  Endothelien  bilden  Bindegewebe.  Damit  will  ich  nicht  sagen, 
dass  wir  im  Stande  gewesen  wären ,  das  Vorkommen  einer  Umwandlung 
gewucherter  Bindesubstanzzellen  in  Krebszellen  auszuschliessen.  Bei  aus- 
gebreiteten Wucherungen  innerhalb  eines  Gewebes  ist  weder  über  die 
Herkunft  noch  über  das  spätere  Schicksal  der  Zellen  etwas  Sicheres  zu 
eruiren.  Der  Krebsembolus  wirkt  ähnlich  wie  ein  Fremdkörper.  In  sei- 
ner Umgebung  stellen  sich  einerseits  entzündliche,  kleinzellige  Infiltrationen, 
andererseits  Wucherungen  der  Bindesubstanzzellen  ein.  Beide  Processe 
führen  zu  Hyperplasie  des  Bindegewebes  und  bilden  für  den  sich  ent- 
wickelnden Krebsknoten  ein  neues  Stroma.  Es  wiederholen  sich  hier  also 
dieselben  Vorgänge,  die  man  auch  innerhalb  des  primären  Herdes  im  Bin- 
degewebe beobachtet.  Ich  glaube  daher  einstweilen  daran  festhalten  zu 
sollen,  dass,  ebenso  wie  nach  Remak  Abkömmlinge  der  verschiedenen  Keim- 
blätter normaler  Weise  nicht  in  einander  übergehen,  so  auch  unter  patho- 
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logischen  Verhältnissen  eine  derartige  Metaplasie  nicht  stattfindet.  Auch 
von  einer  Umwandlung  der  Drüsenepithelien  in  Krebszellen,  wie  sie  z.  B. 
Rindfleisch  [Lehrbuch  der  patholog.  Gevjebelehre  §  525  4.  y4uß.) ,  Pfkls 
ij^irch.  Arch.  56.  Bd.)  u.  A.  angeben,  habe  ich  nichts  zu  constatiren  ver- 
mocht. So  oft  ich  metastatische  Lebercarcinome  untersuchte,  habe  ich 
nur  einen  Untergang  der  Leberzellen ,  niemals  einen  Uebergang  in  Krebs- 
zellen zu  erkennen  vermocht,  und  auch  innerhalb  von  Krebsherden,  welche 
von  der  Mamma  aus  durch  das  Corium  bis  in  das  Epithel  der  Haut  ge- 
drungen waren,  fand  ich  stets  eine  deutliche  Scheidung  zwischen  Krebs- 
zellen und  Hautepithel. 

§  128.  ßegTessiTe  Veränderungen  treten  in  den  Carcinomen 
in  grossem  Maassstabe  auf.  In  dem  von  der  Schnittfläche  eines  Kreb- 
ses abgestrichenen  Saft  ist  nahezu  immer  ein  Theil  der  Zellen  verfettet 
oder  zerfallen,  namentlich  bei  weichen,  schnell  wachsenden  Geschwülsten. 
Ist  die  Verfettung  bedeutend,  so  gewinnen  die  betreffenden  Stellen 
eine  weisse,  mehr  oder  weniger  opake  Farbe  und  können  zu  einer 
breiigen  Masse  zerfallen,  die  sich  später  zu  einer  käsigen  Masse  ein- 
dickt oder  resorbirt  wird.  Betrifft  die  Verfettung  nur  die  Krebszellen, 
was  gewöhnlich  der  Fall  ist,  so  hebt  sich  der  Inhalt  der  Alveolen 
durch  seine  opake  weisse  Färbung  in  besonders  deutlicher  Weise  von 
dem  mehr  grauen  oder  grauröthlichen  oder  glänzend  weissen  Ge- 
rüst ab. 

Bei  Geschwülsten,  die  unter  der  Oberfläche  eines  Organes  sitzen 
oder  sich  über  das  Niveau  desselben  erheben,  entsteht  durch  die  Re- 
sorption der  zerfallenen  Krebszellen  eine  centrale  Vertiefung,  eine 
Delle,  ein  sogen.  Krebsnalbel.  Bei  Krebsen,  die  ein  derbes  Stroma 
besitzen,  und  bei  welchen  zugleich  mit  dem  Schwund  der  Krebszellen 
eine  Hyperplasie  des  Bindegewebes  stattfindet,  kann  sich  auf  diese 
Weise  aus  dem  ursprünglichen  Krebsknoten  ein  derbes  Bindegewebe 
entwickeln,  dass  nur  noch  sehr  spärliche  oder  keine  Krebszellennester 
mehr  enthält.  Es  tritt  dies  besonders  häufig  bei  dem  Skirrh  der 
Mamma  und  des  Magens  ein. 

Der  schleimigen  und  der  hydropischen  Entartung  ist  bereits  in 
§  126  gedacht  worden.  Amyloide  Degeneration  des  Stroma  ist  mehr- 
fach gesehen  worden. 

Von  grosser  Wichtigkeit  ist  der  häufig  auftretende  nekrotische 
Zerfall  der  Carcinome  und  die  dadurch  bedingte  Gfeschwürslbiidung, 
indem  dadurch  umfangreiche  Neubildungen  zerstört  werden  können. 
Auf  diese  Weise  gehen  namentlich  Krebsknoten  des  Darmtractus  zu 
Grunde,  so  dass  sehr  bald  statt  der  Knoten  sich  Geschwüre  bilden, 
die  kaum  mehr  an  die  ursprüngliche  Geschwulst  erinnern.  Ist  der 
Zerfall  nicht  sehr  weit  gediehen,  so  bilden  die  Geschwulstreste  noch 
Knoten  und  papillöse  Wucherungen  im  Grunde  und  an  den  Rändern 
des  Geschwüres,  ist  die  Zerstörung  weiter  vorgeschritten,  so  ist  der 
Grund  glatt,  gereinigt  und  scheint  nur  aus  derbem  Bindegewebe  zu 
bestehen,  während  die  Ränder  wallartig  erhaben,  oder  mit  papillösen 
oder  knotigen  Wucherungen  besetzt  sind.  Zuweilen  sind  auch  letztere 
noch  zerstört,  und  das  Geschwür  präsentirt  sich  wie  ein  nicht  carci- 
nomatöses  Ulcus  mit  verhärtetem  Grunde.  Selbst  ein  Durchschnitt 
vermag  nicht  immer  den  Entscheid  zu  bringen  ob  noch  Krebszellen- 
nester im  Gewebe  vorhanden  sind. 

Wie  Schleimhautkrebse,  so  ulceriren  auch  die  Carcinome  der  Haut,  und 
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auch  die  Carcinome  der  Mamma  oder  anderer  unter  der  Haut  gelege- 
ner Drüsen  können  durch  oberflächlichen  Zerfall  in  jauchende  Geschwüre 
sich  umwandeln. 

Im  Geschwürsboden  findet  sich  stets  eine  mehr  oder  minder  hoch- 
gradige entzündliche  Infiltration,  es  stellt  sich  auch  stets  eine  Neubil- 
dung von  Bindegewebe  ein,  welche  gelegentlich  eine  sehr  erhebliche 
Mächtigkeit  erreicht.  Mitunter  treten  umfangreiche  Granulations  Wuche- 
rungen auf,  die  sich  in  Form  fungöser  Geschwülste  über  die  Oberfläche 
erheben.  Sie  sind  vor  anderen  Granulationen  meist  durch  eingelagerte 
Krebszellennester  ausgezeichnet. 

Zerfall  der  Krebse,  Granulations-  und  Narbengewebsbildung  können 
eine  relative  Heilung  herbeiführen ,  d.  h.  es  kann  die  Geschwulst  voll- 
kommen schwinden.  Immerhin  ist  diese  Heilung  nur  relativ  und  nicht 
von  Dauer.  Das  Mikroskop  weist  nach,  dass  in  der  Tiefe  der  Gewebe 
die  krebsige  Infiltration  noch  fortbesteht,  und  das  Auftreten  von  Me- 
tastasen bekundet,  dass  auch  die  Bösartigkeit  des  Processes  durch  die 
Zerstörung  der  primären  Geschwulst  nicht  gehoben  ist. 

§  129.  Adenom  und  Carcinom  können  sich  auch  mit 
anderen  Geschwulstbildungen  combiniren,  d.  h.  es  kann 
das  Stroma  auch  aus  anderem  Gewebe  als  aus  Bindegewebe  bestehen. 
Zunächst  ist  hervorzuheben,  dass  bei  dem  Eindringen  der  krebsigeu 
Infiltration  in  die  Nachbarschaft  die  verschiedensten  Gewebe  das  Stroma 
des  Krebses  bilden  können.  Dringt  z.  B.  ein  Uteruskrebs  in  die  Mus- 
cularis  uteri  ein,  so  enthält  das  Krebsgerüst  glatte  Muskelfasern,  und 
bei  der  Entwickelung  metastatischer  Knoten  in  der  Leber  sieht  man 
im  Stroma  nicht  selten  noch  erhaltene ,  wenn  auch  atrophische  Leber- 
zellen. Von  diesen  präexistirenden  Formationen  sind  die  Gewebe  neuer 
Bildung,  welche  im  Stroma  entstehen ,  zu  unterscheiden.  In  letzterem 
wird  nicht  immer  nur  Bindegewebe,  sondern  mitunter  auch  Knorpel 
oder  Sarcomgewebe  etc.  gebildet,  so  dass  man  die  Tumoren  als  Com- 
binations-  oder  Mischgeschwülste  bezeichnen  muss.  Sie  kommen  am 
häufigsten  im  Hoden  und  in  der  Parotis  vor.  In  ihrem  Verhalten  stehen 
sie  den  einfachen  Krebsen  gleich. 

in.    Aetiologie  der  Grescliwülste.    Teratome  und  angeTborene 

Greschwülste. 

§  130.    Unsere  Kenntnisse  über  die  Aetiologie  der  (xescliwüiste 

sind  zur  Zeit  noch  sehr  mangelhaft.  Was  wir  darüber  angeben  können, 
ist  im  Grossen  und  Ganzen  hypothetischer  Natur. 

Man  ist  wohl  zunächst  am  ehesten  geneigt,  die  Geschwülste  als 
den  Effect  einer  localen  excessiven  Gewebshyperplasie  aufzufassen  und 
die  Bedingungen  ihrer  Entstehung  da  zu  suchen,  wo  man  auch  die 
Ursachen  der  Hyperplasie  zu  erkennen  glaubt.  Gegen  eine  vollkommene 
Gleichstellung  spricht  indessen  schon  die  bereits  in  §  101  erwähnte 
histologische  Verschiedenheit  der  Geschwülste  von  ihrem  Mutterboden 
und  die  damit  zusammenhängende  Verminderung  oder  Vernichtung  der 
physiologischen  Leistungsfähigkeit  des  letzteren.  Wie  man  daher  ana- 
tomisch die  Geschwülste  nicht  als  locale  Gewebshyperplasieen  bezeichnen 
kann,  so  ist  es  auch  nicht  gestattet,  ohne  Weiteres  die  Ursachen  ihrer 
Entstehung  in  denselben  Momenten  wie  diejenigen  der  Hyperplasieen 
zu  suchen. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  path.  Anat.    4.  Aufl.  J^g 
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Ebensowenig  als  mit  der  Hyperplasie  können  die  Geschwülste  mit 
entzündlichen  Neubildungen  parallelisirt  werden.  Wenn  die  Geschwülste 
auch  kleinzellige  Infiltrationsherde  enthalten,  so  sind  das  doch  neben- 
sächliche Erscheinungen,  und  die  ganze  Histogenese  derselben  spricht 
dafür,  dass  es  sich  um  einen  von  der  Entzündung  verschiedenen  Process 
handelt.  Damit  ist  von  vorneherein  auch  die  Möglichkeit  ausgeschlossen, 
dass  eine  Geschwulst  einem  Trauma  ihre  Entstehung  in  dem  Sinne 
verdankt,  dass  die  Geschwulstbildung  als  eine  unmittelbare  und  aus- 
schliessliche Folge  des  Traum a's  anzusehen  wäre.  Die  klinische  Erfah- 
rung steht  damit  in  Uebereinstimmung ,  und  wenn  auch  mitunter  Ge- 
schwülste auf  entzündlich  verändertem  Boden  und  nach  stattgehabtem 
Trauma  sich  entwickeln,  so  ist  dies  doch  im  Ganzen  nicht  sehr  häufig 
und  beweist  noch  nicht,  dass  ein  Trauma  hinreicht,  um  in  einem  zuvor 
gesunden  Gewebe  eine  Geschwulstbildung  herbeizuführen. 

Bei  dieser  Sachlage  wird  man  sich  wohl  oder  übel  entschliessen 
müssen,  nach  anderen  Momenten  zu  suchen,  welche  die  Genese  der 
Geschwülste  erklären  könnten. 

Wenn  man  nicht  wüsste,  dass  Geschwülste  in  den  verschiedensten 
Lebensperioden  auftreten,  ja  dass  manche  Formen  mit  Vorliebe  erst  in 
höherem  Alter  sich  •  entwickeln ,  so  wäre  es  das  Naheliegendste ,  die 
Aetiologie  derselben  in  einer  fehlerhaften  Entwickelungsrichtung  ein- 
zelner Theile  der  embryonalen  Anlage  zu  suchen,  sie  also  als  locale 
Missbildungen  zu  betrachten.  In  Rücksicht  auf  das  genannte  Auftreten 
hätte  indessen  eine  solche  Annahme  wenig  Wahrscheinlichkeit  für  sich, 
und  auch  die  Beobachtung ,  dass  Geschwülste  aus  Geweben  entstehen, 
welche  zuvor  normal  erscheinen,  wäre  kaum  geeignet,  dieselbe  zu  stützen. 

In  neuester  Zeit  hat  Cohnheim  eine  Hypothese  aufgestellt,  nach 
welcher  zwar  nicht  die  Entwickelung  der  Geschwülste  selbst  in  die 
Embryonalperiode  zurückzuverlegen  ist,  wonach  aber  die  spätere  Ent- 
wickelung der  Persistenz  embryonaler  Keimanlagen  ihre 
Entstehung  verdankt.  Nach  ihm  haben  also  die  Geschwülste  ihre  Ge- 
nese in  einer  immanenten  Anlage,  in  einem  Herde  embryonalen  Bil- 
dungsgewebes, d.  h.  in  einem  aus  einer  frühen  Entwickelungsperiode 
stammenden  Zellquantum,  das  nicht  zum  Aufbau  der  normalen  Gewebs- 
bestandtheile  verwendet  wurde  und  daher  als  solches  sich  erhielt.  Cohn- 
heim bezeichnet  die  Geschwülste  daher  als  atypische  Gewebsneubildun- 
gen  aus  embryonaler  Anlage.  Die  aus  embryonalen  Zellen  bestehenden 
Geschwulstkeime  können  nach  ihm  sehr  klein  sein  und  sich  deshalb 
der  Beobachtung  entziehen ;  es  ist  sogar  denkbar,  dass  die  Zellen  der- 
selben zwischen  den  physiologischen  Elementen  des  betreffenden  Ge- 
webes nicht  zu  erkennen  sind.  Sie  können  lange  Zeit  im  Gewebe  ruhig 
verharren.  Erst  wenn  die  äusseren  Umstände  d.  h.  ihre  Ernährung 
und  ihre  Beziehung  zur  Umgebung  es  gestatten,  gerathen  sie  in  Wuche- 
rung und  bilden  Geschwülste.  In  diesem  Sinne  kann  z.  B.  ein  Trauma 
wirken,  in  der  Regel  entzieht  sich  indessen  der  Anstoss  zu  der  Wuche- 
rung unserer  Einsicht. 

Es  ist  nicht  zu  leugnen,  dass  diese  Hypothese  von  Cohnheim  viele 
Eigenthümlichkeiten  der  Geschwülste  in  befriedigender  Weise  erklären 
würde,  dass  namentlich  jene  Geschwülste,  welche  in  ihrem  Bau  durch- 
aus an  frühe  Entwickelungsstadien  der  Gewebe  erinnern,  ihrer  Fremd- 
artigkeit beraubt  würden.  Auch  dient  dieser  Ansicht  zur  Stütze,  dass 
es  in  der  That  eine  Reihe  von  Geschwülsten  gibt,  von  denen  wir  mit 
Sicherheit  sagen  können,  dass  ihre  Genese  in  der  Entwickelungsperiode 
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wurzelt.  Gleichwohl  wird  man  sich  die  Frage  vorlegen  müssen,  ob 
unsere  Kenntnisse  über  die  Geschwulstgenese  wirklich  eine  derartige 
Anschauung  über  die  Aetiologie  aller  Geschwülste  zulassen,  oder  ob 
nicht  eine  Beschränkung  derselben  vorzunehmen  sei. 

CoHNHEiM  {^llg.  Pathologie  I.  Berlin  1882)  stützt  sich  bei  Aufstel- 
lung seiner  Hypothese  hauptsächlich  darauf,  dass  einmal  für  manche  Ge- 
schwülste Erblichkeit  nachgewiesen  ist,  dass  manche  Eormen  schon  bei  der 
Geburt  vorhanden  sind  oder  wenigstens  in  den  ersten  Lebensjahren  sich 
entwickeln,  dass  sie  ferner  mit  Yorliebe  an  Orten  auftreten ,  wo  in  frühe- 
ren Stadien  der  Entwickelung  eine  gewisse  Complication  statt  hat,  wo 
z.  B.  verschiedene  Epithelformationen  zusammenstossen  (Lippe,  Anus,  Ma- 
gen ,  Cervix  uteri) ,  oder  wo  überhaupt  die  Entwickelungsvorgäuge  sehr 
complicirt  sind  (Geschlechtsapparat).  Endlich  zieht  er  auch  den  atypischen 
Bau  der  Geschwülste  selbst  zur  Stütze  seiner  Hypothese  bei. 

Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  die  von  Cohnheim  angeführten  Gründe 
sehr  zu  Gunsten  seiner  Auffassung  sprechen.  Sicherlich  sind  sie  hinrei- 
chend ,  um  für  einen  Theil  der  Geschwülste  seine  Hypothese  zum  minde- 
sten sehr  wahrscheinlich  zu  machen.  Sie  genügen  dagegen  nicht,  um  die 
Genese  aller  Geschwülste  zu  erklären 

Die  Ansicht,  dass  Geschwülste  durch  Traumen,  namentlich  durch 
häufig  sich  wiederholende  Reize  entstehen,  ist  sehr  verbreitet  (vergl.  Vie- 
CHOW,  Uie  krankfiaflen  Geschivülste ;  Keönlein,  v.  Lungenbcck^  Jrcli.  f.  klin. 
Chir.  XX.;  Kocher,  Krankheilen  des  Hodens,  Handb.  d.  spee.  Chir.  v. 
Billrolh  u.  I'itha  III.  Bd.;  Bögehold,  Virch.  Jrch.  88.  Bd.).  Cohnheim  hat  mit 
Eecht  dagegen  geltend  gemacht,  dass  nach  den  Untersuchungen  von  Boll 
(/^ff.v  Princip  des  JVavhsthums ,  Berlin  1876) ,  S.  Wolfe  (^Zur  Entslehung 
von  Geschwülsten  nach  traumatischen  Einwirkungen ,  I.-ü.  Berlin  1874)  und 
V.  Winiwäkter  {Beiträge  zur  Statistik  der  Carcinome ,  Stuttgart  1878)  die 
Zahl  der  Fälle,  in  welchen  bei  Geschwülsten  voraufgegangene  Traumen 
nachgewiesen  werden  konnten ,  bei  den  verschiedenen  statistischen  Erhe- 
bungen nicht  mehr  als  7 — 14  pCt.  beträgt.  Danach  muss  man  annehmen, 
dass  Traumen  zwar  die  Entstehung  einer  Geschwulst  yeranlassen  können, 
dass  aber  ein  Trauma  oder  eine  Entzündung  zur  Entwickelung  einer  Ge- 
schwulst durchaus  nicht  nöthig  ist. 

§  131.  Congenitale  Grescliwülste ,  deren  Genese  mit  mehr  oder 
weniger  Sicherheit  in  die  Embryonalzeit  zurückverlegt  werden  kann, 
kennen  wir  eine  ganze  Zahl,  doch  ist  von  vorneherein  zu  bemerken, 
dass  diese  Geschwülste  nur  zum  Theil  eine  Zusammensetzung,  wie  sie 
den  bisher  betrachteten  postembryonalen  Geschwülsten  zukommt,  be- 
sitzen. Viele  von  ihnen  zeigen  eine  durchaus  eigenartige  Beschaffen- 
heit und  dürfen  daher  nicht  mit  den  anderen  identificirt  werden.  Sie 
werden  auch  von  den  Autoren  durchgehends  als  besondere  Bildungen 
aufgeführt  und  als  Teratome  bezeichnet. 

Unter  Teratomen  oder  teratoiden  Greschwülsten  versteht 
man  Tumoren,  welche  angeboren  vorkommen  und  sich 
durch  ihre  Zusammensetzung  aus  sehr  verschiedenen 
Geweben  auszeichnen.  Sie  sind  entweder  schon  bei  der  Geburt 
sehr  umfangreich  oder  aber  klein  und  wachsen  erst  nach  derselben  zu 
grösseren  Tumoren  heran.  Sie  enthalten  gelegentlich  Bindegewebe, 
Knorpel,  Knochen,  Muskeln,  Haut,  Haare,  Nerven,  Drüsengewebe,  ferner 
auch  zellreiches  (Jewebe  mit   embryonalem  Charakter.     Zuweilen  sehen 
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sie  in  ihrer  Zusammensetzung  complicirteren  Formen  histoider  Misch- 
geschwülste ähnlich,  doch  ist  die  Gewebscombination  meist  mannigfal- 
tiger als  in  letzteren.  Auch  begegnet  man  in  diesen  Geschwülsten  For- 
mationen, die  an  normale  Organe  erinnern  und  in  ihrem  Bau  auch  oft 
solchen  gleich  sind  und  nur  durch  ihre  äussere  Configuration ,  d.  h. 
ihre  rudimentäre  Beschaffenheit  und  ihre  abnorme  Lage  innerhalb  einer 
Geschwulst  sich  von  anatomisch  normalen  Organen  unterscheiden.  Mit- 
unter sind  die  verschiedenen  Gewebsarten  zu  Systemen  gruppirt,  so 
dass  eine  ausgesprochene  Aehnlichkeit  mit  der  Organisation  eines  Fötus 
hervortritt. 

Der  Sitz  dieser  Teratome  ist,  sofern  er  äusserlich  sichtbare  Formen 
betrifft,  hauptsächlich  an  solchen  Stellen  des  Rumpfes,  an  denen  auch 
Doppelmissbildungen  ihre  Vereinigungspunkte  zu  haben  pflegen ,  also 
besonders  am  unteren  Ende  der  Wirbelsäule,  am  Kopfe  und  Halse.  Die 
in  inneren  Organen  vorkommenden  finden  sich  am  häufigsten  im  Ge- 
schlechtsapparat. 

Die  Teratome  sind  zum  Theil  als  Doppelmissbildun- 
gen, bei  welchen  der  eine  Fötus  von  dem  anderen  um- 
wachsen und  eingeschlossen  wurde  und  zugleich  in  seiner 
Entwickelung  verkümmerte  (vergl.  §  16),  zum  Theil  als  Ge- 
websmissbildungen  innerhalb  eines  Einzelfötus  anzu- 
sehen. 

Eine  besondere  Form  der  Teratome  bezeichnet  man  als  Dermoide. 
Sie  bilden  Cysten,  deren  Innenfläche  die  Organisation 
der  äusseren  Haut  zeigt,  kommen  dabei  aber  an  Orten 
vor,  an  denen  Hautelemente  normaler  Weise  nicht  vor- 
handen sind.  Der  häufigste  Sitz  derselben  ist  der  Geschlechtsap- 
parat, namentlich  das  Ovarium;  seltener  finden  sie  sich  in  anderen 
Organen,  im  Peritoneum,  am  Halse,  in  der  Umgebung  der  Orbitä.  Die 
kleinsten  Formen  bilden  kleine  Cysten,  die  sich  in  Ovarien  makrosko- 
pisch zunächst  durch  ihren  Inhalt,  der  aus  einer  fettigen  gelblichweissen, 
meist  von  Haaren  durchsetzten  Schmiere  besteht,  auszeichnen.  Sodann 
ist  auch  die  Wand  der  Cysten  derber  und  weisser  als  diejenige  der 
Graafschen  Follikel.  Das  Mikroskop  zeigt,  dass  sie  aus  Corium  und 
Epidermis  besteht.  Ferner  enthält  sie  Haarbälge  und  Talgdrüsen,  sel- 
tener Schweissdrüsen.  Nicht  selten  liegt  unter  dem  Corium  ein  dem 
subcutanen  Gewebe  ähnliches  Fettgewebe.  In  einzelnen  Fällen  finden 
sich  unter  der  Cutis  auch  noch  Korpel-  und  Knochenstücke  von  platter 
oder  höckeriger  Gestalt,  seltener  Zähne.  Letztere  können  auch  frei  in 
der  Cyste  liegen.  Sehr  selten  enthält  die  Cystenwand  Muskel-  und 
Nervengewebe.  Grössere  Dermoide,  d.  h.  solche  von  Wallnuss-  bis 
Faustgrösse,  sind  gegen  die  Umgebung  durch  eine  derbe  Bindegewebs- 
kapsel  scharf  abgegrenzt  und  beherbergen  im  Innern  grosse  Mengen 
von  fettigen,  schmierigen,  mit  röthlich  blonden  Haaren  durchsetzten 
Massen. 

Dermoide  kommen  sowohl  bei  jungen  als  bei  älteren  Individuen 
vor;  einzelne  sind  schon  bei  der  Geburt  gefunden  worden.  Sie  wachsen 
sehr  langsam.  Nach  der  Beschaffenheit  der  absondernden  Cystenmem- 
bran  zu  schliessen,  stammen  diese  Bildungen  aus  derselben  Keimanlage 
wie  die  äussere  Haut.  Sie  sind  wahrscheinlich  weiterent- 
wickelte verirrte  Keime  des  äusseren,  vielleicht  auch 
des  inneren  Keimblattes,  welche  in  einer  frühen  Entwicke- 
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lungsperiode   dahin  gerathen    sind,    wo   sie  sich   später 
entwickeln. 

Literatur  über  Teratome  imd  Dermoide:  §  16  pg,  32;  Lebeet,  Ga- 
zette med.  de  Paris  1852;  Eemak,  Deutsche  Klinik  1856 ,  Nr.  16;  Heschl, 
Prager  Vierteljahrsschr.  1860;  Lücke,  Handb.  der  Chirurgie  von  v.  Pitha  und 
Billroth,  11.  Bd.;  Hafftee,  Ar  eh.  der  Heilkund,  XFl,  1875;  Panitm,  Firch . 
Jrch.  72.Bd.;  Klebs,  Handb.  der  path.  Anat.;  Danzel  mw(/ Maetini,  Areh. 
f.  klin.  Chir.,  17.  Bd.;  Waldeyee,  Arch.  f.  GynäkoL,  I.  Bd.;  Jasteoloff, 
üeb.  angeb.  Sacraltumoren,   Firch.  Arch.   99.  Bd. 

§  132.  Abgesehen  von  den  Teratomen  kommen  auch  andere  (xe- 
schwülste,  die  sich  in  ihrem  Bau  an  die  gewohnten  Formen  anschliessen, 
angeboren  vor,  oder  entstehen  wenigstens  in  einer  so  frühen  Zeit,  dass 
ihre  erste  Fntwickelung  mit  mehr  oder  weniger  Sicherheit  in  die 
Emlbryonalperiode  ziiriickverleg-t  werden  darf.  Die  bekanntesten 
Beispiele  solcher  Geschwülste  sind  die  angeborenen  Angiome  und  L3'mph- 
angiome  und  die  Pigmentmäler  der  Haut.  Erstere  sind  bereits  in 
§  109  und  §  110  besprochen  worden;  von  letzteren  sei  hier  nur  be- 
merkt, dass  sie  braune  und  schwarze  etwas  erhabene  Flecken  in  der 
Haut  bilden  und  aus  einem  dem  pigmentischen  Alveolärsarcom  (Fig.  94 
p.  218),  durchaus  ähnlichen  Gewebe,  das  von  Epidermis  bedeckt  ist, 
bestehen. 

Ferner  sind  zu  nennen  Hautfibrome,  Enchondrome  des  Schädels, 
der  Wirbelsäule  und  der  Finger,  Myxome  der  Kiefergegend,  Meren- 
adenome  und  Nierenkrebse,  endlich  Cystadenome,  welche  am  Steiss  sitzen 
und  von  dem  Centralcanal  des  Rückenmarkes  aus  sich  bilden  etc. 

Gross  ist  die  Zahl  der  beobachteten  angebornen  Geschwülste  nicht; 
etwas  zahlreicher  sind  die  Beobachtungen  von  Geschwulstbildungen  in 
den  ersten  Lebensjahren,  deren  Genese  sehr  wahrscheinlich  in  die  Em- 
bryonalzeit zurückreicht.  Hierher  gehören  z.  B.  Gliome  und  Sarcome, 
welche  in  den  ersten  Lebensjahren  entstehen,  sowie  namentlich  auch  jene 
in  §  11]  erwähnten  Myosarcome  der  Nieren.  Auch  die  Entwickelung 
eines  Theils  der  Adenome  des  Ovariums  mag  in  die  Fötalzeit  zurück- 
reichen. 

Hält  man  alles  das,  was  wir  über  angeborene  Geschwülste  wissen, 
mit  dem  zusammen,  was  über  postembryonale  Geschwulstbildung  bekannt 
ist,  so  ergibt  sich,  dass  nur  ein  kleiner  Bruchtheil  auf  die  congenitalen 
Tumoren  entfällt,  so  dass  die  Stütze,  welche  sie  der  CoHNHEiM'schen 
Theorie  gewähren,  nicht  eben  sehr  kräftig  ist. 

Die  CoHNHEiM'sche  Theorie  verlangt  indessen  nicht  angeborene  Ge- 
schwülste, sondern  nur  congenitale  Geschwulstanlagen.  Leider  sind 
auch  über  diese  unsere  Kenntnisse  gering.  Sie  beschränken  sich  fast 
lediglich  auf  die  angeführten  Naevi  pigmentosi  und  vasculosi,  welche 
ebenso  gut  als  Geschwulstkeime  denn  als  ausgebildete  Geschwülste  an- 
gesehen werden  können.  Zu  ersterem  hat  man  insofern  das  volle  Recht, 
als  nicht  selten  aus  diesen  Geweben  in  späteren  Lebensjahren  bösartige 
Geschwülste  sich  entwickeln. 

Auf  Geschwulstkeime  in  den  Knochen  hat  vor  einigen  Jahren  Vir- 
CHOw  aufmerksam  gemacht,  indem  er  zeigte,  dass  bei  dem  Ossifications- 
process  zurückbleibende  Knorpelinseln  in  späterer  Zeit  zum  Ausgangs- 
punkt von  Enchondrombildungen  werden  können. 

Von  embryonalen  Epithelanlagen,  die  später  zu  einer  Geschwulst- 
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entwickelung  Veranlassung  geben  könnten,  ist  Sicheres  nicht  bekannt. 
Bei  den  früh  auftretenden  epithelialen  Geschwülsten  des  Eierstockes, 
der  Niere  und  des  Darmes  kann  man  sie  vermuthen,  aber  sie  sind 
nicht  nachgewiesen.  Die  mehrfach  beobachteten  accessorischen  Drüsen 
z.  B,  vom  Pankreas,  der  Mamma,  der  Schilddrüse  darf  man,  da  sie 
ausgebildetes  Drüsengewebe  enthalten,  nicht  als  embryonale  Keime  an- 
sehen. Immerhin  sind  diese  Missbildungen  bemerkenswerth ,  denn  es 
können  auch  von  ihnen  aus  Geschwülste  sich  entwickeln. 

Nach  dem  Angeführten  ist  also  auch  für  das  Bestehen  embryo- 
naler Keime  im  Organismus  der  anatomische  Nachweis  nur  in  sehr 
dürftigem  Umfange  geleistet. 

Literatur  über  angeborene  Geschivülste  und  Geschwulstkeime :  Viechow, 
Die  krankhaften  Geschivülste;  Duzan,  Du  Cancer  chez  les  enfants ,  Paris 
1876;  Ahlfeld,  Arch.  f.  Gynäc.  XVI.  Bd.;  Rohker,  Das  primäre  Nieren- 
carcinom,  Zürich  1874 ;  Maas,  Berliner  klinische  JVochenschr.  1880,  Nr.  47 ; 
G.  Vogt,  Ueber  angeborene  Lipome,  J.  D.  Berlin  1876;  Chiaei,  Jahrb.  der 
Kinderheilk.  XIV  (^Mijxoßbrom  der  Galea) ;  "Weigeet,  Vrch.  Arch.  67.  Bd. 
{Nierenadenoni) ;  Viechow,  Berliner  acad.  Monatsber.  1875 ;  Schulz,  Embryon. 
Abschnürungen  von  Epidermis,  Virch.  Arch.  95.  Bd.;  Geawitz,  Die  Entste- 
hung der  Geschwülste,  Deutsche  med.  JVochenschr.  1884  und  Ueber  die  sog. 
Lipome  der  Nieren,    Virch.  Arch.  93.    Bd. 

Eine  wesentliche  Stütze  der  CoHNHEiM'schen  Theorie  wird  nach  der 
Ansicht  mancher  Autoren  durch  die  Untersuchungen  von  Zahn  (^Sur  le  sort 
des  tissus  implantes  dans  rorganistne,  Co/igres  med.  Internat,  de  Geneye  1873) 
und  Leopold  (Virch.  Arch.  85.  Bd.),  welche  aus  lebenden  Kaninchenfötus 
entnommene  Knorpelstücke  in  die  Bauchhöhle  und  die  vordere  Augen- 
kammer von  Kaninchen  brachten  und  danach  ein  Wachsthum  des  Knorpels 
beobachteten,  während  Knorpel  geborener  Thiere  unter  ähnlichen  Verhält- 
nissen resorbirt  wurde.  Ich  kann  einen  Grund  zur  Verallgemeinerung  der 
CoHNHEiM'schen  Theorie  darin  nicht  erblicken.  Die  Fähigkeit  sich  nach 
Implantation  in  einen  anderen  Organismus  weiter  zu  entwickeln ,  kommt 
nicht  allen  fötalen  Geweben  zu,  sondern  es  werden  dieselben  zum  Theil 
sehr  bald  durch  die  zerstörende  Kraft  der  fixen  und  beweglichen  Zellen 
aufgelöst  und  resorbirt  (vergl.  Leopold,  Arch.  f.  Gynäkol.  X VIIL  Bd.).  Es 
beweisen  die  Versuche  also  nur,  dass  embryonale  Knorpel  die  Eigenschaft 
besitzen,  auch  bei  verhältnissmässig  ungünstiger  Ernährung  im  Kampfe  mit 
anderen  Gewebszellen  sich  eine  Zeit  lang  zu  erhalten  und  sogar  zu  wachsen. 
Nach  Zahn  {Virch.  Arch.  95.  Bd.)  werden  übrigens  auch  solche  fötale  Ge- 
webe, welche  anfangs  wachsen,  später  wieder  resorbirt.     Vergl.  auch  §  69. 

§  133.  Die  Mangelhaftigkeit  der  Nachweise  im  Gewebe  persisti- 
render  embryonaler  Keime  lässt  es  gewagt  erscheinen,  alle  Geschwülste 
aus  denselben  herzuleiten.  Die  in  der  Literatur  in  dieser  Frage  nieder- 
gelegten Befunde  berechtigen  lediglich  dazu,  anzunehmen,  dass  ein  Theil 
der  Geschwülste  aus  solchen  bereits  vor  der  Geschwulstentwickelung 
anatomisch  von  dem  normalen  Gewebe  unterscheidbaren  Keimen  ent- 
stehe. Dabei  erscheint  es  noch  fraglich,  ob  dieselben  als  embryonal 
im  engern  Sinne  angesehen  werden  dürfen,  denn  man  versteht  darunter 
eine  Gewebsformation,  die  einen  Bau  besitzt,  wie  er  den  unentwickelten 
Geweben  zukommt  und  zeitlich  der  definitiven  Formation  voran  geht. 
Missbildete  Gewebe,  Abtrennung  eines  Gewebes,  z.  B.  von  Epithel  oder 
Drüsengewebe  von  seinem  normalen  Sitz  und  Verpflanzung  nach  einem 
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anderen  Orte,  wie  sie  bei  Bildung  von  Nebendrüsen  und  von  Dermoiden 
vorkommen,  sind  nicht  gleichbedeutend  mit  embryonalen  Geweben. 

Um  etwas  grösser  wird  das  Gebiet  der  Geschwülste,  die  sich  auf 
embryonale  Keime  zurückführen  lassen,  wenn  man  den  Begriff  des  Em- 
bryonalen weiter  fasst  und  alle  Gewebe  mit  diesem  Worte  belegt,  weiche 
in  regem  Wachsthum  begriöen  sind. 

So  lange  ein  Organ  wächst,  so  lange  werden  auch  neue  Zellen  in 
Menge  gebildet,  und  diese  Bildungszellen  des  Organes  könnte  man  in- 
sofern embryonal  nennen,  als  sie  noch  in  lebhafter  Vermehrung  be- 
griffen sind  und  dadurch  den  Zellen  des  Embryo  näher  stehen,  als  den 
Zellen  ausgebildeter  Gewebe.  So  könnte  man  z.  B.  die  Osteoblasten 
und  Ostoklasten,  sowie  den  wuchernden  Knorpel  wachsender  Knochen, 
die  Zellen  des  in  der  Schwangerschaft  sich  vergrössernden  Uterus,  das 
Gewebe  der  zur  Lactation  sich  vorbereitenden  Mamma  embryonal  nen- 
nen. Dehnt  man  den  Begriff  „embryonal"  in  dieser  Weise  aus,  so  kann 
man  in  der  That  noch  eine  ganze  Keihe  von  Geschwülsten  auf  eine 
Wucherung  solcher  Zellen  zurückführen.  Wenn  z.  B.  eine  Geschwulst 
während  des  Wochenbettes  oder  im  Anschluss  an  ein  solches  sich  in 
der  Mamma  oder  in  dem  Uterus  entwickelt,  wenn  am  Knochen,  im  Pe- 
riost oder  im  Knochenmark  des  wachsenden  Knochens  ein  Sarcom  oder 
ein  Enchondrom  sich  bildet,  so  liegt  es  gewiss  nahe  anzunehmen ,  dass 
dieselben  Zellen,  welche  als  Bildner  des  normalen  Gewebes  fungiren, 
auch  der  Geschwulst  ihre  Entstehung  geben. 

Wo  soll  man  aber  dem  in  dieser  Weise  ausgedehnten  Begriff  „em- 
bryonal" eine  Grenze  setzen?  Wachsthum  d.  h.  Regeneration  für  den 
Abgang  findet  während  des  ganzen  Lebens  statt.  Das  Deckepithel  stösst 
sich  ab  und  regenerirt  sich,  das  Drüsenepithel  wird  verbraucht  und 
wieder  ersetzt,  und  selbst  der  scheinbar  stabile  Knochen  ist  während 
des  ganzen  Lebens  Veränderungen  ausgesetzt,  welche  auf  der  einen  Seite 
in  Knochenresorption  durch  Ostoklasten,  auf  der  anderen  Seite  in 
Knochenapposition  durch  Osteoblasten  bestehen. 

Bezeichnen  wir  postembryonale  Wachsthumsvorgänge  als  embryo- 
nal, so  'müssen  wir  nothgedrungen  alle  Zellneubildungsvorgänge,  die 
während  des  Lebens  vorkommen,  so  nennen.  Damit  fällt  aber  der  Be- 
griff embryonal  mit  dem  zusammen,  was  Virchow  als  proliferations- 
fähig  bezeichnet.  Für  ein  und  denselben  Vorgang  den  Namen  zu  wech- 
seln ist  kein  Gewinn ;  in  den  vorliegenden  Fällen  bringt  es  im  Gegen- 
theil  einen  Verlust,  indem  wir  eines  Ausdruckes,  der  uns  die  embryo- 
nale Gewebebildung  von  der  postembryonalen  trennt,  verlustig  gehen. 
Es  ist  daher  richtiger,  nur  dasjenige  embryonal  zu  nennen,  was  wirk- 
lich aus  der  Embryonalzeit  stammt. 

Die  Thatsache ,  dass  man  von  der  Persistenz  embryonalen  Gewebes 
im  engeren  Sinne  eigentlich  nichts  weiss,  d.  h.  dass  der  anatomische  Nach- 
weis desselben  nicht  gelingt,  erkennt  auch  Cohnheim  an.  Er  sucht  diesen 
Mangel  durch  die  Annahme  zu  erklären,  dass  diese  Herde  sehr  klein  und 
schwer  bemerkbar,  ja,  dass  deren  Zellen  möglicher  Weise  unter  die  physio- 
logischen Elemente  gemischt  und  daher  nicht  erkennbar  seien.  Ich  muss 
gestehen,  dass  ich  mir  die  Erhaltung  eines  embryonalen  zelligen  Keimes 
im  Gewebe  schwer  vorstellen  kann.  Cohnheim  und  Maas  {Vir eh.  Arch. 
70.  Bd.)  haben  selbst  gezeigt,  dass  lebendes  Gewebes,  z.  B.  Periost 
das  in  ein  anderes  Gewebe  (Lunge)  verpflanzt  wird,  zwar  eine  Zeit  lang 
wachsen  kann,    dann  aber  von  dem  Gewebe,    in  dem  es  liegt,  wieder  re- 
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sorbirt  und  zerstört  wird.  Ein  embryonaler  Keim,  der  im  Gewebe  liegt, 
bat  meines  Eracbtens  nur  die  Wahl  zwischen  drei  Möglichkeiten,  Erstens 
kann  er  embryonal  bleiben ;  in  diesem  Falle  ist  er  dem  Gewebe ,  in  dem 
er  liegt,  gewissermaassen  fremd  und  als  Fremdkörper  wird  er  resorbirt; 
oder  er  wird  der  Umgebung  nicht  nur  anatomisch ,  sondern  auch  physio- 
logisch eingefügt,  so  dass  er  an  den  physiologischen  Leistungen  des  Ge- 
webes participirt.  In  diesem  Falle  muss  er  seinen  embryonalen  Charakter 
verlieren.  Die  dritte  Möglichkeit  endlich  ist  die ,  dass  er  sich  zu  einer 
selbstständigen  Bildung  entwickelt,  die  in  den  Gesammtorganismus  wie  ein 
Organ  eingefügt  ist.  In  diesem  Falle  finden  wir  eine  angeborene  Ge- 
schwulst (Nävus,  Sarcom,  Adenom). 

In  seiner  Schrift:  Die  Beziehungen  der  Morphologie  zur  Heilkunde, 
Leipzig  1880,  hat  Hasse  versucht,  vom  Standpunkte  des  Morphologen  aus 
der  CoHNHEiM'schen  Hypothese  eine  anatomische  Basis  zu  geben.  Der 
Morphologe  hat  im  Organismus  zweierlei  Substanzen  zu  unterscheiden, 
nämlich  eine  solche,  welche  verschiedene  Umbildungen  vollzieht  und  eine 
solche ,  welche  für  Bildung  neuen  Gewebes  sorgt.  Letztere  muss  der 
Morphologe  als  „embryonale  Substanz"  bezeichnen.  Sie  wird  repräsentirt 
durch  Zellen ,  die  keine  oder  nur  geringe  Umbildung  erfahren  haben  und 
die  um  so  proliferationsfähiger  sind,  je  weniger  sie  ihre  ursprüngliche  ße- 
schaifenheit  verändert  haben,  je  näher  sie  also  den  Bildungszellen  des  Em- 
bryo stehen.  Nur  von  diesen  Zellen  aus  können  Gewebe  neugebildet 
werden.  Geschwülste  werden  sich  danach  besonders  an  solchen  Stellen 
entwickeln  können ,  in  denen  diese  „embryonalen  Zellen"  in  reichlicher 
Menge  sowie  in  ihrem  ursprünglichen  Zustande  sich  erhalten.  Hasse's 
Unterscheidung  proliferationsfähiger  und  nicht  proliferationsfähiger  Ge- 
websbestandtheile  ist  gewiss  richtig  (vgl.  §  64  —  §  76),  und  man  mag  erstere 
als  embryonal  bezeichnen  (die  Franzosen  benutzen  diese  Bezeichnung  mit 
Vorliebe),  allein  dann  wird  der  Gegensatz  zwischen  den  Zellen  des  Em- 
bryo und  den  proliferationsfähigen  Elementen  des  geborenen  Individuums, 
den  CoHNHEiM  so  sehr  betont,  aufgehoben. 

§  134.  Wie  aus  dem  Angegebenen  ersichtlich  ist,  ist  die  Zurück- 
führung  sämmtlicher  Geschwülste  auf  embryonale  Keime  nicht  gut  durch- 
führbar. Die  anatomischen  Untersuchungen  drängen  viel- 
mehr zu  der  Annahme,  dass  die  Geschwülste  aus  ver- 
schiedenen Geweben  entstehen  und  zwar  erstens  aus 
embryonalen,  zweitens  aus  wachsenden,  drittens  aus 
fertig  entwickelten,  viertens  aus  Geweben,  die  in  der 
Rückbildung  begriffen  sind. 

Was  ist  nun  die  Ursache  der  Geschwulstentwickelung?  Eine  prä- 
cise  Antwort  darauf  zu  geben,  ist  nicht  möglich.  Wie  es  scheint,  ist 
die  Aetiolog'ie  der  verschiedenen  Geschwülste  keine  einheitliche. 

Das  ganze  anatomische  und  biologische  Verhalten  der  Geschwülste 
gestattet  es,  dieselben  als  Gewebebildungen  zu  betrachten,  welche  sich 
gewissermassen  von  dem  Mutterboden  emanicipirt  haben.  Sie  beziehen 
zwar  vom  Organismus  ihr  Nährmaterial  und  können  daher  ohne  den- 
selben nicht  weiter  wachsen,  im  Uebrigen  aber  verhalten  sie  sich  wie 
vom  Organismus  losgelöste  selbständig  gewordene  Keime.  Hierin  scheint 
aber  gerade  der  Schwerpunkt  zu  liegen,  und  die  Frage  nach  der  Aetio- 
logie  fällt  mit  der  Frage  nach  diesem  Selbständigwerden  der  Gewebe 
zusammen.  S,o  weit  erkennbar,  beruht  aber  dieselbe  darin, 
dass  in  einem  Gewebe  eine  Ungleichheit  zwischen  dessen 
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einzelnen  Bestandtheilen  geschaffen  wird,  wodurch  die 
Beschränkung  der  Wucherung  der  proliferationsfähigen 
Zellen  (vergl.  §  68  —  §  71  durch  die  Umgebung  aufgehoben 
wird.  Dies  kann  sowohl  dadurch  geschehen,  dass  die  Proliferation s- 
fähigkeit  der  betreuenden  Zellen  gesteigert,  als  auch  dadurch,  dass  der 
die  Proliferation  beschränkende  Einfluss  der  Umgebung  verringert  wird. 
Endlich  kann  auch  beides  zugleich  stattfinden. 

Bei  Geschwülsten ,  welche  in  der  Entwickelungsperiode  entstehen, 
liegt  die  Annahme,  dass  eine  aus  inneren  Ursachen  erfolgende  stärkere 
locale  Wucherung,  oder  eine  Störung  der  Wucherung  und  eine  Ab- 
lenkung derselben  in  eine  falsche  Richtung  der  Ausgangspunkt  der 
Verbildung  sei,  am  nächsten.  Worauf  diese  in  letzter  Linie  zurückzu- 
führen ist,  das  wissen  wir  freilich  ebenso  wenig,  als  wir  die  Ursachen 
übermässiger  Grössenentwickelung  5der  geringfügiger  localer  Verbildung 
eines  Gliedes  oder  eines  Organes  kennen.  Haben  sich  durch  die  locale 
Wucherung  die  anatomischen  und  physiologischen  Beziehungen  zu  der 
Nachbarschaft  verschoben,  so  scheint  auch  die  Entwickelungsrichtung 
des  betreffenden  Gewebes  nicht  mehr  den  gewohnten  Gang  inne  zu 
halten.  Es  macht  den  Eindruck,  als  ob  mit  der  Veränderung  der 
Beziehungen  zur  Umgebung,  z.  B.  durch  Verlagerung  eines  Keimes, 
auch  der  das  Wachsthum  beschränkende  und  bestimmende  Einfluss  der- 
selben aufgehoben  würde.  Die  Folge  ist,  dass  sich  ein  Gewebe  mit  ab- 
weichendem Typus,  d.  h.  eine  locale  Missbildung  in  makroskopisch  und 
mikroskopisch  anatomischem  Sinne  entwickelt.  Als  Geschwülste,  die 
eine  solche  Genese  haben,  sind  hauptsächlich  die  Bindesubstanzge- 
schwülste des  Kindesalters  anzusehen.  Unter  den  epithelialen  Tumoren 
sind  namentlich  die  in  einigen  Fällen  beobachteten  Krebse  der  Nieren 
und  des  Darmtractus,  sowie  das  Adenom  des  Eierstockes  hervorzu- 
heben. 

Es  ist  also  nicht  unmöglich,  dass  in  der  Entwickelungsperiode  Ge- 
schwülste sich  aus  ähnlichen  Ursachen  entwickeln,  wie  sie  bei  der  Ent- 
stehung der  Missbildungen  im  gewöhnlichen  engeren  Sinne  thätig  sind. 
So  könnte  z.  B.  eine  Behinderung  der  Umwandlung  der  Osteoblasten 
in  Knochen  Veranlassung  zu  einer  abnormen  Gewebebildung,  z.  B.  der 
Bildung  von  Knorpel,  d.  h.  eines  Enchondroms,  oder  von  Zellgewebe, 
eines  Sarcoms  werden. 

Bei  Geschwülsten,  welche  in  Geweben  entstehen,  die  nicht  im  Wer- 
den begriffen  sind,  ist  die  Entwickelung  einer  Geschwulst  nur  erklär- 
lich durch  die  Annahme  einer  derselben  voraufgehenden  Veränderung 
innerhalb  eines  grösseren  oder  kleineren  Gewebsbezirkes.  Dieselbe 
müsste  eine  derartige  sein,  dass  durch  sie  die  Beziehungen  des  Mutter- 
gewebes der  zukünftigen  Geschwulst  zur  Nachbarschaft  im  Sinne  einer 
Emancipirung  von  derselben  geändert  würden,  und  dass  die  Productions- 
kraft  des  Gewebes  dabei  nicht  verringert,  sondern  gesteigert  würde. 
In  dieser  Weise  Hessen  sich  z.  B.  die  Wirkungen  eines  Trauma's  er- 
klären. Durch  dasselbe  können  unter  Umständen  beide  der  genannten 
Bedingungen  erfüllt  werden. 

Bei  den  Bindesubstanzgeschwülsten  des  späteren  Alters  scheint 
eine  Erhöhung  der  Zellthätigkeit  zu  der  Entstehung  einer  Geschwulst 
überall  nöthig  zu  sein.  Dieselbe  muss  unter  allen  Umständen  dann 
verlangt  werden,  wenn  Gewebe,  deren  zellige  Elemente  einem  Wechsel 
nicht  oder  nur  in  grossen  Zeiträumen  unterliegen,  eine  Geschwulst 
bilden.    Der  erste  Anstoss  zu  dieser  Steigerung  kann  dabei  sowohl  in 
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einer  primären  Veränderung  der  Zellthätigkeit  als  auch  in  einer  Ver- 
änderung der  Grundsubstanz  gegeben  sein. 

Bei  den  epithelialen  Geschwülsten  ist  nach  der  anatomischen  Unter- 
suchung eine  vermehrte  Zellproduction  nicht  absolut  erforderlich.  Es 
soll  damit  indessen  nur  gesagt  sein,  dass  bei  epithelialen  Geschwülsten, 
namentlich  bei  den  Carcinomen  des  höheren  Alters,  der  erste  Anstoss 
zur  Geschwulstbildung  nicht  sowohl  in  einer  Steigerung  der  bestehenden 
Zellthätigkeit  zu  suchen  sei,  sondern  vielmehr  in  einer  Veränderung 
der  Beziehung  der  einzelnen  Gewebsbestandtheile  zu  einander.  Wie 
Thiersch  hervorgehoben  hat,  treten  mit  dem  Alter  regressive  Ver- 
änderungen ein ,  welche  z.  B.  im  Corium  eine  gewisse  Lockerung  des 
Baues  zur  Folge  haben  oder  wenigstens  die  Beziehungen  der  epithelialen 
Theile  zu  dem  Bindegewebe  verändern.  Dadurch  kann  zunächst  das 
Epithel,  das  ja  an  vielen  Orten  in* stetem  Wechsel  begriffen  ist,  bei 
seiner  physiologischen  Vermehrung  sich  an  Stellen  vorschieben,  welche 
normaler  Weise  Epithel  nicht  enthalten.  Durch  Lockerung  und  Ver- 
schiebung der  bindegewebigen  Grundlage  der  Organe  können  gewisser- 
maassen  Spalten  und  damit  auch  freie  Oberflächen  gebildet  werden,  in 
welche  das  angrenzende  Epithel  hineinwächst,  so  dass  sich  auf  diese 
Weise  die  ersten  Auswüchse  von  Drüsen  oder  Deckepithelien  bilden. 
Nun  sollte  man  freilich  erwarten ,  dass  das  Bindegewebe  gegenüber 
diesem  Eindringling  sich  erhebt  und  denselben  wie  einen  Fremdkörper 
zu  eliminiren  sucht.  Das  mag  auch  in  manchen  Fällen  geschehen  und 
dadurch  eine  Weiterentwickelung  des  Processes  verhindert  werden.  In 
anderen  Fällen  scheint  dies  indessen  nicht  einzutreten  und  zwar  des- 
halb nicht,  weil  die  betreffenden  Gewebe  nicht  mehr  normal  sind.  Es 
kommt  zwar  zu  Veränderungen  der  Circulation,  zu  kleinzelliger  Infil- 
tration des  Bindegewebes,  zuweilen  auch  zu  Gefäss-  und  Bindegewebs- 
neubildung,  allein  dieselbe  ist  geringfügig,  wenig  energisch,  besitzt  nicht 
die  Fähigkeit,  das  eingedrungene  Epithel  wieder  auszustossen.  Die 
Veränderung  der  Circulation,  die  reichere  Ernährung  des  Epithels  be- 
ginnt im  Gegentheil  einen  günstigen  Einfluss  auf  die  Epithelproduction 
auszuüben.  Sie  wird  allmählich  lebhafter  und  damit  ist  die  Entwicke- 
lung  eines  Carcinoms  inaugurirt. 

Es  erscheint  nicht  unmöglich,  dass  in  einzelnen  Fällen  die  Ge- 
schwulstentwickelung diesen  Gang  nimmt,  in  anderen  mag  zwar  die 
Veränderung  des  bindegewebigen  Grundstockes  eine  gewisse  Prädis- 
position für  Carcinombildung  schaffen,  aber  der  Anstoss  zur  Krebsent- 
wickelung erst  durch  eine  Verstärkung  der  Epithelproduktion  gegeben 
werden. 


ACHTER  ABSCHNITT. 

Allgemeines  über  die  Aeüologie  und  die 
Genese  der  Krankheiten. 


I.    Entstehung  yon  Krankheiten  durch  schädliche  Einwirkungen 

der  Aussenwelt. 

§  135.  Der  Mensch  ist  von  dem  Augenblicke  an,  in  welchem  er 
geboren  ist,  bis  an  sein  Lebensende  stetsfort  den  Einflüssen  der  ihn 
umgebenden  Aussenwelt  ausgesetzt,  von  denen  eine  grosse  Zahl  theils 
fördernd,  theils  hemmend  auf  die  Ausübung  seiner  Functionen  einwirken. 

So  lange  der  menschliche  Organismus  durch  selbstthätige  Aende- 
rung  seiner  Beziehungen  zur  Aussenwelt  sowie  durch  Accommodation 
seiner  Functionen  an  die  äusseren  Lebensbedingungen  diese  Einflüsse 
auszugleichen  vermag,  so  lange  bleibt  er  gesund.  Reichen  seine  regu- 
latorischen Vorrichtungen  zur  Paralysirung  derselben  nicht  mehr  aus 
und  kann  er  sich  denselben  auch  nicht  entziehen,  die  Lebensbedingungen 
nicht  ändern,  so  verfällt  er  in  Krankheit  oder  geht  zu  Grunde. 

Zu  seiner  Erhaltung  bedarf  der  Organismus  zunächst  einer  gewissen 
Menge  von  Nahrungsmitteln  sowie  einer  bestimmten  Menge  von  Wasser 
und  Sauerstoff"  und  wenn  er  derselben  auch  eine  kurze  Zeit  entbehren 
kann,  so  führt  doch  ein  über  einen  gewissen  Grad  und  eine  gewisse 
Zeit  hinausgehender  Nahrungs-,  Wasser-  und  Sauerstoffmangel  noth- 
wendiger  Weise  zu  Krankheit  oder  Tod. 

Wird  die  Zufuhr  von  Sauerstoff"  vollkommen  aufgehoben ,  etwa  da- 
dadurch,  dass  in  die  Luftwege  statt  Luft  irgend  welche  Flüssigkeit, 
z.  B.  Wasser,  eindringt,  oder  dass  die  Luftwege  verschlossen  werden, 
so  geht  das  betreff'ende  Individuum  in  kürzester  Zeit  an  Sauerstoff- 
mangel, an  Erstickung  oder  Suffocation  zu  Grunde.  Lässt  man  Thiere 
in  einem  längere  Zeit  geschlossenen  Räume,  so  tritt  der  Tod  ein,  sobald 
der  Sauerstoff  der  Luft  nur  noch  2  bis  3  Volumprocent  der  Luft  (statt 
20,8  Vol.  proc.)  beträgt  (Gl.  Bernard,  P.  Bert). 

Ist  die  Sauerstoffaufnahme  nicht  ganz  aufgehoben,  sondern  nur 
hochgradig  herabgesetzt,  wie  es  z.  B.  bei  Kohlenoxydgasvergiftung,  bei 
welcher  die  feste  Verbindung  des  Kohlenoxydgases  mit  dem  Hämoglobin 
die  Aufnahme  von  Sauerstoff"  durch  die  Blutkörperchen  verhindert,  der 
Fall  sein  kann ,  so  erfolgt  der  Erstickungstod  erst  nach  Tagen.  Bei 
allmählich  zunehmender  Behinderung  des  Sauerstoffzutrittes  und  bei 
Anhäufung  von  Kohlensäure  im  Blute  stellen  sich  Athemnoth,  Cyanose, 
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Krämpfe  und  Trübungen  des  Bewusstseins  ein,  Zustände,  welche  man 
als  Asphyxie  bezeichnet. 

Ist  die  Sauerstoffzufuhr  nur  in  geringerem  Grade,  aber  lange  Zeit 
anhaltend  herabgesetzt,  ein  Ereigniss,  das  z.  B.  bei  Verminderung  der 
Blutkörperchen  bei  Oligocythämie  eintreten  kann,  so  stellen  sich  in  den 
Geweben  des  Organismus  Degenerationsvorgänge  ein ,  welche  nament- 
lich durch  Steigerung  des  Eiweisszerfalles  und  durch  Verfettung  der 
Organe  (Fränkel),  gekennzeichnet  sind  (vergl.  §  48)  und  nicht  nur 
Krankheit,  sondern  unter  Umständen  sogar  den  Tod  herbeiführen  können. 

Wird  dem  Organismus  alle  Nahrung  und  alles  Wasser  entzogen, 
so  tritt ,  da  Eiweiss  und  Fett  gleichwohl  zersetzt  werden ,  eine  rasche 
Abnahme  des  Körpergewichtes  und  schliesslich  der  Tod  ein.  Bei  Thieren 
erfolgt  der  Tod  bei  einem  Verlust  von  ungefähr  40  °/o  des  Köperge- 
wichtes, wobei  fast  die  Hälfte  des  Verlustes  auf  Rechnung  des  Muskel- 
schwundes kommt. 

Am  stärksten  schwindet  das  Fett,  von  dem  bis  zu  93  °/o  verloren 
gehen  kann,  sodann  kommen  nach  Procenten  ihrer  ursprünglichen  Massen 
geordnet:  Leber,  Milz,  Hoden,  Muskeln,  Blut,  Darmröhre,  Haut,  Niere, 
Lunge.  Den  geringsten  Gewichtsverlust  zeigen  das  Herz,  das  Nerven- 
system und  die  Knochen  (Voit). 

Der  tödtliche  Ausgang  bei  absoluter  Nahrungs-  und  W^asserent- 
ziehung  erfolgt  beim  Menschen  nach  7 — 12  Tagen  (nach  einigen  Autoren 
unter  Umständen  sogar  erst  nach  20  —  30  Tagen) ;  Körperarbeit  be- 
schleunigt dabei  das  Ende;  durch  Wassergenuss  kann  es  sehr  bedeutend 
hinausgeschoben  werden. 

Bei  ungenügender  Nahrungszufuhr  kann  das  Leben  zwar  lange  er- 
halten bleiben,  allein  es  stellt  sich  dabei  eine  Consumption  der  Körper- 
masse ein,  welche  schliesslich  zu  Zuständen  höchster  Abmagerung  und 
schliesslich  zum  Tode  führt.  Dasselbe  geschieht,  wenn  die  Zusammen- 
setzung der  Nahrung  unzweckmässig  ist,  und  nur  ein  Theil  der  noth- 
wendigen  Nahrungsstoffe  in  genügender  Menge  geboten  wird,  so  dass 
der  Körper  entweder  an  Eiweiss,  oder  an  Fett,  oder  an  Aschenbestand- 
theilen  oder  an  Wasser  verarmt.  Hunde  gehen  bei  stickstofffreier 
Nahrung  in  31 — 34  Tagen  (Magendie)  zu  Grunde. 

Ist  die  functioiielle  Thätigkeit  irgend  eines  Organes  längere 
Zeit  hiiidurcli  über  das  gewölinliclie  Maass  angestrengt,  so  tritt 
früher  oder  später  eine  Ermüdung  ein,  welche  das  betreffende  Organ 
zu  weiterer  angestrengter  Thätigkeit  untauglich  macht.  Betrifft  diese 
Ermüdung  ein  lebenswichtiges  Organ ,  z.  B.  das  Herz ,  so  kann  durch 
dieselbe  der  Tod  herbeigeführt  werden.  ■  Dieses  Ereigniss  kann  sich 
sowohl  dann  einstellen,  wenn  das  Herz  kurze  Zeit  bis  zur  äussersten 
Leistungsfähigkeit,  als  wenn  es  längere  Zeit  unter  seiner  maximalen 
Leistungsfähigkeit  aber  doch  nahe  an  derselben  arbeiten  muss.  Gelan- 
gen die  ermüdeten  Gewebe  zur  Ruhe  und  wird  ihnen  in  hinreichendem 
Maasse  Ernährungsmaterial  geboten ,  so  werden  die  durch  die  ange- 
strengte Thätigkeit  gesetzten  Verluste  an  functionsfähigem  Material 
wieder  ersetzt,  die  Producte  des  Stoffwechsels,  welche  hemmend  auf 
die  Gewebsthätigkeit  wirken,  weggeschafl't  und  das  Gewebe  zu  neuer 
Thätigkeit  wieder  fähig  gemacht. 

Ist  ein  Gewebe  häufig  der  Sitz  angestrengteser  functioneller  Thätig- 
keit ,  und  sind  die  Ruhepausen  zu  klein ,  um  eine  völlige  Wiederher- 
stellung des  Gewebes  zu  gestatten,  so  kann  sich  schliesslich  ein  Zustand 
dauernder  functioneller  Insufficienz,  eine  dauernde  Ermüdung,  einstellen, 
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welche  unter  Umständen  sich  sogar  in  einer  Degeneration  und  Atrophie 
des  betreffenden  Organes  äussert.  So  kann  z.  B.  eine  Drüse  oder  ein 
Muskel  durch  übermässigen  Gebrauch  atrophisch  werden,  und  ein  Ge- 
hirn, welches  durch  irgend  welche  Erregungen  ohne  die  nöthigen  Ruhe- 
pausen zu  angestrengter  Thätigkeit  angeregt  wird ,  geräth  schliesslich 
in  einen  Zustand  der  Erschlaffung  und  Erschöpfung,  welcher  eine 
normale  Function  zur  Unmöglichkeit  macht.  Durch  Ruhe  und  geregelte 
Ernährung  kann  das  Gehirn  sich  wieder  erholen.  Bei  hohem  Grade 
der  Erschöpfung  kann  indessen  die  functionelle  Insufficienz  eine  blei- 
bende werden  und  schliesslich  in  anatomischen  Veränderungen  ihren 
Ausdruck  finden. 

Ist  die  Erregung  des  Nervensystemes  eine  sehr  heftige,  so  bedingt 
sie  unter  Umständen  auch  bei  kürzester  Dauer  der  Erregung  eine 
Aufhebung  der  Nervenfunctionen,  eine  Lähmung,  bedingen,  welche  unter 
Umständen  sogar  den  Tod  zur  Folge  hat,  häufiger  indessen  nach  kurzer  Zeit 
vorübergeht.     Solche  Zustände  werden  gewöhnlich  als  Shok  bezeichnet. 

Bei  schwer  arbeitenden  Organen  tritt  die  Ermüdung  und  die 
Insufficienz  um  so  rascher  ein,  je  unvollkommener  die  Ernährung  ist. 
Herzermüdung  und  Herzinsufficienz  werden  danach  am  häufigsten  beob- 
achtet, wenn  durch  fieberhafte  Krankheiten  die  allgemeine  Ernährung 
darniederliegt  oder  wenn  bei  schlecht  compensirten  Herzfehlern  und  bei 
Lungenleiden  die  Aufnahme  von  Sauers toft  in  das  Blut  mehr  oder 
weniger  behindert  ist. 

Werden  die  Anforderungen  an  einen  Muskel  oder  an  eine  Drüse 
nur  massig  gesteigert  und  ist  gleichzeitig  die  Ernährung  eine  gute  und 
eine  der  Arbeitsvermehrung  entsprechende,  so  wird  das  betreffende 
Gewebe  hypertrophisch  und  dadurch  fähig,  die  vermehrte  Arbeit  auf 
die  Dauer  zu  leisten. 

Literatur  über  die  Folgen  der  SauerstoJfeiitziehu?ig :  Limän,  Casper^s 
Handb.  der  gerichtl.  Medicin,  Berlin  1882  ;  Hofmann,  Lehrbuch  d.  gerichtl. 
Med.,  Wien  1884;  Maschka  ,  Handb.  d.  gerichtl.  Med.,  Tübingen  1881; 
CoHNHEiM,  Vorles.  über  allgem.  Patkol ,  Berlin  1882;  P.  Beet,  Lu  pression 
barometrique,  Paris  1878;  Feiedländer  u.  Heetee  (^Wirkung  der  Iiohlensäure), 
Zeit  sehr.  f.  phys.  'Chemie  II ;  Feänkel  {Einßuss  der  verminderten  Sauerstoff- 
zufuhr zu  den  Geweben),  Virch.  Arch.  67.  Bd. ;  Penzoldt  u.  Fleischee  [Ein- 
fluüs  von   Bespirationsstörungen  auf  den  Stoffwechsel),   ib.    87 .  Bd. 

Literatur  über  die  Folgen  der  Verminderung  der  Nahrungszufuhr : 
Chossat,  Sur  Vinanitioii^  Mem.  de  Ü Acad.  des  seien ces  1843;  Biddee  und 
Schmidt,  Die  Verdauungssüfte  und  der  Stoffwechsel.^  Leipzig  1852 ;  Bischöfe, 
Der  Harnstoff  als  Maass  des  Stoffwechsels,  Giessen  1853 ;  Bischoff  und  Voix, 
Die  Gesetze  der  Ernährung  des  Fleischfressers,  1860 ;  Kemmeeich,  (^Entziehung 
der  Salze)  Pßügers  Arch.  II,  1869;  Foestee,  Zeitschr.  f.  Biol.  II ,  1873; 
YoiT,  Handb.  der  Physiologie  von  Hermann,  FI.  Bd.  Leipzig  1881 ;  Heemann, 
Grundriss  der  Physiologie ,  7.  Auß. ;  Landois  ,  Lehrbuch  der  Physiotogie ; 
Falk,  Centralbl.  f.  d.  med.  H'issensch.  1876;  0.  Schultz e  ,  Arch.  f.  Anat. 
1863;   Beneke,    Grundlinien   der  Pathologie    des  Stoffwechsels ,     Berlin  1874. 

Literatur  über  Ermüdung :  Caeeieu,  De  la  fatique  et  de  son  inßuence 
pathogenique,  Paris  1878 ;  Keafft-Ebing,  Lehrbuch  der  Psychiatrie,  II.  Auß. 
1883 ;  Leyden  ,  Klinik  d.  Rückenmarkskrankheiten  ,  Berlin  1874 — 1875 ;  Em- 
MiNGHATJS,  Allgem.  Psychopathologie,  Leipzig  1878 ;  Eeb,  Krankh.  des  Rücken- 
markes, V.  Ziemssen\s  Handb.  AI;  Schule,  Handbuch  der  Geisteskrankheiten, 
ib.  XVI  \  Keaepelin,   Compendium  der  Psychiatrie ;  Beegmann,  Die  Lehre  von 
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den  Kopfverletzungen ,  Sinti  gart  1880;  Groeningen,  Ueher  den  Shoch\  JVies- 
baden  1885 ;  Ceuveilhiek  ,  ( Ueberanstrengung  des  Herzens)  Traue  d''anal. 
patliol.  II;  J.  Seitz,  Zur  Lehre  der  Ueberanstrengung  des  Herzens  enthält 
die  diesbezügliche  Literatur),  D.  Ar  eh.  f,  klin.  Med.  XI  //.  XU ,  181 S  u. 
1874;   Die  Lehr-   und  Handbücher  der  Physiologie. 

§  136.  Hohe  Temperaturen  wirken  theils  durch  locale  Ab- 
tödtuug  der  Gewebe  (Verbrennung),  theils  durch  Ueberhitz- 
ung  des  ganzen  Körpers.  Letzteres  ist  natürlich  nur  dann  mög- 
lich, wenn  sie  eine  gewisse  Zeit  lang  einwirken,  so  dass  es  dein 
Organismus  unmöglich  wird,  durch  Wärmeabgabe  sich  vor  Ueberhitzung 
zu  schützen.  Bei  Aufenthalt  in  trockener  Luft  von  55 — 60'^  ist  selbst 
die  profuseste  Schweisssecretion  nicht  mehr  im  Stande,  den  Körper  vor 
Ueberhitzung  zu  bewahren,  und  in  feuchter  Luft  genügen  schon  niedrigere 
Temperaturen. 

Verbringt  man  ein  Kaninchen  in  einen  Wärmekasten  von  36**,  so 
steigt  seine  Temperatur  auf  41 — 42".  Zugleich  werden  Athmung  und 
Pulsfrequenz  beschleunigt,  die  Hautgefässe  erweitert.  Bei  40"  in  der 
Umgebung  steigt  die  Körpertemperatur  auf  44  —  45",  und  die  Beschleu- 
nigung der  Athmung  und  der  Herzcontractionen  ist  enorm;  die  Pupillen 
sind  erweitert,  die  Muskeln  schlaft.  Nach  einiger  Zeit  tritt  der  Tod 
durch  Lähmung  der  nervösen  und  contractilen  Apparate,  besonders  des 
Herzens,  ein.  Da  die  Substanz  des  Säugethiermuskels  bei  44 — 45^  C. 
gerinnt  (Kühne),  so  kann  bei  starker  Erhitzung  der  Tod  auch  durch 
Gerinnung  der  Herz-  und  Respirationsmusculatur  herbeigeführt  werden. 
Bei  tagelangem  Aufenthalt  im  Wärmekasten  gehen  Thiere  zu  Grunde, 
auch  wenn  die  Körpertemperatur  nicht  über  42'^  steigt.  Der  Eiweiss- 
zerfall  wird  durch  die  Erhöhung  der  Körpertemperatur  verstärkt,  die 
Kohlensäureabgabe  vermindert  (Naunyn).  In  zahlreichen  Geweben  stellt 
sich  Verfettung  ein. 

Ist  ein  Mensch  genöthigt,  hoher  Temperatur  sich  auszusetzen,  so 
kann  ebenfalls  eine  Ueberhitzung  des  Körpers  und  schliesslich  jener 
Zustand  sich  einstellen ,  welchen  man  als  Hitzschlag  bezeichnet.  Der 
Puls  ist  dabei  beschleunigt,  die  Respiration  jagend  und  keuchend,  die 
Pupillen  sind  erweitert  und  es  kann  schliesslich,  wie  bei  den  Versuchs- 
thieren,  der  Tod  eintreten.  Befördert  wird  der  Eintritt  des  Hitzschla- 
ges durch  schwere  körperliche  Arbeit,  durch  Behinderung  der  Wärme- 
abgabe, durch  undurchdringliche  Kleidung,  durch  Wasserarmuth  des 
Körpers.  Durch  directe  Einwirkung  der  Sonnenstrahlen  auf  den  Schädel 
können  auch  cerebrale  und  meningeale  Reizungen,  welche  durch  Hyper- 
aemie  und  entzündliche  Exsudationen  gekennzeichnet  sind  und  als  Son- 
nenstich oder  als  Insolation  bezeichnet  werden,  auftreten.  Locale 
Wärmeeinwirkung  auf  die  Haut  bewirkt  je  nach  der  Dauer  der  Ein- 
wirkung und  der  Höhe  der  Temperatur  Hyperaemie  (I.  Grad  der  Verbren- 
nung) oder  Blasenbildung  (II.  Grad)  oder  Gewebsverschorfung  (III.  Grad) 
oder  Verkohlung  (IV.  Grad).  (Ueber  die  Veränderungen  des  Blutes 
und  der  Haut  bei  Verbrennung  ist  der  specielle  Theil  nachzusehen). 

Niedrige  Temperaturen  wirken,  ähnlich  wie  die  hohen,  theils 
durch  locale  Schädigung  und  Abtödtung  von  Geweben,  theils  durch  Abküh- 
lung des  ganzen  Körpers.  Hohe  Grade  der  Abkühlung  verursachen 
Gewebstod ,  nach  leichteren  Abkühlungen  stellen  sich  zufolge  von  Ge- 
fässveränderungen  Hyperaemie  und  Exsudationen  ein.  Am  leichtesten 
erfrieren  die  Spitzentheile  der  Extremitäten,  der  Nase  und  der  Ohren, 
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da  hier  die  Erwärmung  des  Gewebes  durch  das  durchströmende  Blut 
am  ehesten  ungenügend  wird. 

Wird  der  ganze  Körper  stark  abgekühlt,  so  tritt  schliesslich  ein 
Zustand  allgemeiner  Paralyse  durch  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  der 
Gewebe,  besonders  des  Nervensystemes  ein.  Das  Sensorium  wird  ge- 
trübt, Herzschlag  und  Respiration  werden  immer  schwächer  und  hören 
schliesslich  ganz  auf.  Wird  der  Körper,  ehe  die  Erregbarkeit  der  Ge- 
webe ganz  erloschen  ist,  wieder  erwärmt,  so  tritt  allmählich  die  Be- 
wegungsfähigkeit der  Glieder  wieder  ein,  und  nach  einiger  Zeit  kehrt 
auch  das  Bewusstsein  wieder.  Beim  Menschen  sind  Abkühlungen  des 
Körpers  bis  zu  24 — 30*^  mit  Ausgang  in  Genesung  beobachtet. 

Neben  der  stärkeren  localen  oder  allgemeinen  Erniedrigung  der 
Gewebstemperatur  kommen  als  krankmachende  schädliche  Einwirkungen 
auch  leichtere  allgemeine  oder  locale  Abkühlungen,  sogenannte  Erkäl- 
tungen vor,  denen  zu  Folge  theils  am  Orte  der  Abkühlung,  theils  an 
anderen  entfernt  davon  gelegenen  Organen  krankhafte  Erscheinungen 
auftreten.  So  können  z.  B.  nach  ausgebreiteten  Abkühlungen  der  Haut 
Durchfälle  oder  Katarrhe  der  Respirationswege  oder  Nierenerkrankungen, 
nach  localen  Abkühlungen  der  Haut  schmerzhafte  Zustände  in  den  in 
der  Tiefe  liegenden  Muskeln  auftreten.  In  welcher  Weise  die  genann- 
ten Folgezustände  mit  der  Erkältung  zusammenhängen,  ist  unbekannt, 
doch  liegt  zur  Zeit  kein  Grund  vor,  deshalb  das  Vorkommen-  von  Er- 
kältungskrankheiten zu  leugnen.  Wenn  auch  manche  Affectionen,  welche 
man  früher  auf  Erkältung  zurückgeführt  hat,  sich  als  infectiöse  Er- 
krankungen erwiesen  haben ,  so  bleiben  doch  noch  eine  Anzahl  krank- 
hafter Zustände  übrig,  von  denen  wir  keine  andere  Aetiologie  als  die 
Erkältung  kennen.  Begünstigend  auf  den  Eintritt  einer  Erkältungs- 
krankheit scheinen  Zustände  zu  sein,  bei  denen  die  Haut  hyperaemisch 
ist  und  Schweiss  secernirt.  Bei  vielen  Individuen  besteht  für  Erkältung 
eine  Disposition  bestimmter  Gewebe,  so  dass  bei  den  Einen  danach 
einzelne  Muskeln,  bei  den  Anderen  Schleimhäute  zu  erkranken  pflegen. 

Rasche  Erniedrigung  des  Luftdruckes  wie  sie  bei  Bergbesteigung 
und  Luftballonfahrten  vorkommt,  kann  Zustände  grosser  Erschöpfung 
mit  starken  Herzpalpitationen  und  Ohnmacht,  unregelmässiger  Athmung, 
mitunter  auch  Erbrechen  und  Blutungen  aus  Zahnfleisch  und  Lippen 
verursachen.  Wahrscheinlich  beruhen  die  Erscheinungen  wesentlich  auf 
Sauerstoffmangel  (P.  Bert),  indem  die  Lungencapillaren  aus  der  stark 
verdünnten  Luft  nicht  hinlänglich  Sauerstoff  aufzunehmen  vermögen. 
Die  Erscheinungen  treten  daher  beim  Bergsteigen,  wo  die  Muskeln 
angestrengt  arbeiten  müssen,  bei  geringerer  Höhe  auf,  als  bei  Ballon- 
fahrten. Die  Blutungen  sind  wahrscheinlich  zum  Theil  darauf  zurück- 
zuführen (Hoppe-Seyler,  V.  Recklinghausen),  dass  durch  Verdunstung 
und  Vertrocknung  in  den  genannten  Schleimhäuten  Risse  entstehen. 

Aufenthalt  in  Taucherglocken  und  Luftkästen,  wie  sie  bei  Bauten 
unter  Wasser  benutzt  werden,  in  welchen  der  Luftdruck  unter  Um- 
ständen bis  auf  4  Atmosphären  und  mehr  erhöht  ist,  verursacht 
Erschwerung  der  Respiration  und  Beschleunigung  der  Circulation,  doch 
sind  die  Beschwerden  verhältnissmässig  gering.  Bei  raschem  Ueber- 
gang  aus  comprimirter  Luft  in's  Freie  treten  grosse  Müdigkeit,  Mus- 
kelkrämpfe ,  Blutungen  aus  Nase  und  Lunge ,  unter  Umständen 
Lähmungen,  coraatöse  Zustände,  Delirien  und  sogar  der  Tod  ein. 
Wahrscheinlich  liegt  die  Ursache  dieser  Erscheinung  in  der  raschen 
Entweichung  des  unter  hohem  Drucke  absorbirten  Stickstoffes  aus  dem 


256  Allgemeine  Krankheitsaetiologie. 

Blute  (P.  Bert,  Hoppe  -  Seyler).  Im  Rückenmark  können  dadurch 
Erweichungsherde  entstehen. 

Aenderungen  der  atmosphärischen  Electricität  und  des  Erdmag- 
netismus haben  keinen  nachweisbaren  Einfluss  auf  den  Körper  der 
Menschen,  dagegen  können  Electricitätsentladiingen,  wie  sie  als  Blitz 
den  Menschen  treffen,  theils  locale  Verbrennung,  theils  Läsionen  des 
ganzen  Körpers  herbeiführen.  Die  wesentlichste  Wirkung  des  Blitzes 
ist  die  Lähmung  des  Nervensystemes,  welche  bald  sofort,  bald 
erst  nach  einigen  Minuten  oder  Stunden  heftiger  Athemnoth  den  Tod 
herbeiführt,  oder  aber  nach  Stunden,  Tagen  und  Wochen  wieder  vor- 
übergeht. Nur  sehr  selten  bleiben  einzelne  Nerven  dauernd  gelähmt. 
Vorübergehende  Lähmungen  treten  namentlich  dann  ein,  wenn  der  Blitz 
den  Körper  nicht  durchströmt,  sondern  nur  in  seiner  Nähe  niederfährt, 
wobei  in  Folge  der  plötzlichen  Entladung  der  Wolken  die  am  Körper 
des  betreffenden  Menschen  durch  die  Wolken  bis  dahin  festgehaltene  Elec- 
tricität rasch  abströmt  oder  sich  mit  der  Electricität  der  Wolke  verbindet. 

Bei  den  vom  Blitzstrahl  getroöenen  Individuen  finden  sich  dem 
Verlauf  des  Blitzes  entsprechend  an  der  Haut  leichte  oder  schwerere 
Verbrennungen ,  an  den  Ein-  und  Austrittsstellen  auch  Gewebszertrüm- 
merungen.  Die  Verbrennungslinien  sind  meist  braunroth  und  bilden 
eigenthümlich  verzweigte  Zickzacklinien,  sog.  Blitzfiguren. 

Literatur  über  die  Wirkung  hoher  und  niedriger  Temperaturen  :  Cl. 
Beenaed,  LeQons  sur  la  chaleur  animale  1876 ;  Walthek,  Vir  eh.  Jreh.  25.  Bd., 
Beichert's  Jrch.  1865  und  Centralbl.  f.  d.  med.  fViss.  1867 ;  Obeeniek,  Der 
Hitzschlag ,  Bonn  1867;  Litten,  Virch.  Jrch.  70.  Bd.;  Vallin,  {IVirkung 
der  Erwärmung  des  Kopfes)  Arch.  gener.  XV,  1870;  Skae,  (Sonnenstich) 
Correspbt.  f.  Psych.  1866;  Kösteb,  [Hitzschlag)  Berl.  klin.  Woehenschr.  1875; 
SiEDAMGROTZKr,  (cbenso)  ib.  1876;  Litten,  {Einwirkung  hofier  Temperaturen) 
Virch.  Arch.  70.  Bd.;  Jacübasch  ,  Sonnenstick  und  Hitzschlag ,  Wien  1881; 
B.  Heidenhain,  Inspiration  erwärmter  feuchter  Luft,  Virch.  Arch.  70.  Bd.; 
CoHNHEiM,  Vorles.  üb.  ullg.  Pathol.  Berlin  1882;  Horvath,  (Abkiihlungs- 
versuche)  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1873  und  Arch.  f.  d.  ges.  Phys. 
All  1875;  Pouchet,  Exper.  s.  la  congclat.  des  animaux,  Rouen  1865 ;  Weg- 
NEE,  {Abkühlung  blosgelegter  Organe)  v.  Langenbeck'' s  Arch.  XX  1876; 
Lancereaux,  Traite  d\inat.  pathol.  I,  Paris  1877 ;  Uhle  u.  Wagnee,  Handb. 
der  allg.   Pathologie,   Leipzig  1874. 

Literatur  über  die  Wirkung  des  veränderten  Luftdruckes:  P.  Beet,  La 
pression  barometrique ,  Paris  1878;  Hiesch,  Handb.  der  histor.  geograph. 
Pathol.  Stuttgart  1882 — 1883;  Lombaed,  Traite  de  Climalologie  med.  I — /// 
1877 — 1879;  JouEDANET,  Uinfluence  de  la  pression  de  Cuir  1875;  Hoppe- 
Seylee,  Müller' s  Arch.  1857  und  Physiol.  Chemie,  Berlin  1877;  Leyden, 
Arch.  f.   Psych.  IX. 

Literatur  über  die  Wirkung  des  Blitzes:  Steickee,  Virch.  Arch.  20  u. 
28.  Bd.  ;  EiNDFLEiscH,  ib.  25.  Bd. ;  Dillnee,  Ueber  die  Wirkung  des  Blitzes, 
In.-Diss.  Leipzig  1865;  Eichaedson,  Med.  Times  1869 ;  Hoestmann,  Caspers 
Vierteljahrsschr.  XXIII,  1863 ;  Scheecik  ,  Wiener  med.  Presse  1877 ;  Lance- 
EEAUX,   Traite  d'anat.  pathol.  I,  Paris  1877. 

§  137.  Mechanische  Einwirkungen,  welche  zu  jenen  Zuständen 
führen,  welche  als  Quetschungen,  Verwundungen,  Gewebszerreissungen, 
Fracturen,  Erschütterungen  etc.  bezeichnet  werden,  bilden  eine  häufige 
Ursache  pathologischer  Zustände   und   wirken   theils   direct   durch  Ge- 
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webszertrümraeruüg  und  durch  äusserlich  nicht  erkennbare  Störungen 
der  Organisation  der  Gewebe,  theils  indirect  durch  Läsion  und  Zerreis- 
sung  von  Gefässen.  Ihre  Folgen  sind  theils  Gewebszerfall ,  theils  Ent- 
zündungen und  regenerative  Wucherungen.  Häufig  sich  wiederholende 
geringfügige  mechanische  Traumen,  wie  z.  B.  Reibungen,  Inhalation  von 
Staub  in  die  Lungen,  können  congestive  Hyperämieen  und  Entzündun- 
gen und  weiterhin  hyperplastische  Gewebswucherungen  verursachen. 
Anhaltender  Druck  und  Raumbeengung  kann  Gewebsatrophie  (Schnür- 
leber) nach  sich  ziehen. 

Eine  grosse  Zahl  chemisclier  StofiPe,  welche  theils  flüssig,  theils 
fest,  aber  in  Wasser  löslich,  theils  gasförmig  sind,  wirken,  mit  den  Ge- 
weben des  Organismus  in  Berührung  gebracht,  theils  am  Orte  der 
Application,  theils  erst  nach  Aufnahme  in  die  Säftemasse  schädlich. 

Führen  chemische  Substanzen  da,  wo  sie  zur  Einwirkung  ge- 
langen ,  zu  Gewebszerstörungen ,  welche  Aehnlichkeit  mit  den  durch 
hohe  Temperaturen  erzeugten  Gewebsveränderungen  haben,  so  werden 
sie  als  Caustica  bezeichnet.  Hierher  gehören  namentlich  starke  Säu- 
ren und  Alealien,  Sublimat,  Eisenchlorid,  Argentum  nitricum,  Chlor- 
zink. Werden  dieselben  auf  die  Haut  oder  auf  Schleimhäute  verbracht, 
so  bewirken  sie  Aetzimgen,  wobei  die  Gewebe  bei  starker  Einwirkung 
vollkommen  abgetödtet  und  verschorft  und  die  Eiweisskörper  zur  Ge- 
rinnung gebracht  werden,  während  bei  schwächerer  Einwirkung  sie  nur 
mehr  oder  weniger  lädirt  werden,  wonach  sich  eine  mehr  oder  minder 
intensive  Entzündung  in  dem  lädirten ,  aber  nicht  vollkommen  abgetöd- 
teten  Gewebe  einstellt. 

Geringere  locale  Läsionen  als  durch  die  Caustica  werden  durch  andere 
Stoße,  wie  z.  B.  durch  Phosphor,  Antimonsalze,  Carbolsäure,  Chloro- 
form, Aether  etc.  herbeigeführt,  wobei  die  Art  der  Einwirkung  sich 
noch  vielfach  einer  genauen  Beurtheilung' entzieht.  Manche  Stoffe,  wie 
z.  B.  doppelt  chromsaures  Kali,  Kantharidin  etc.  schädigen,  falls  sie 
in  die  Säftemasse  des  Körpers  aufgenommen  und  danach  wieder  im 
Urin  ausgeschieden  werden,  namentlich  das  Gewebe  der  Nieren  und 
führen  dort  zu  Nekrose  und  zu  Entzündung. 

Chlor-,  Brom-,  schweflige  Säure-,  Untersalpetersäure-Dämpfe  etc.,  in 
die  Luftwege  eingeathmet,  verursachen  eine  heftige  Reizung  der  Schleim- 
häute, sowie  Glottiskrampf  und  werden  danach  als  irrespirable  €rase 
bezeichnet. 

Schon  die  local  wirkenden  Caustica  können,  falls  sie  in  den  Magen 
gelangen  und  dort  ihre  zerstörende  Wirkung  ausüben ,  durch  heftige 
Reizung  der  Nerven  Convulsionen ,  functionelle  Störungen  des  Gehirnes 
und  schliesslich  den  Tod  herbeiführen.  Häufiger  kommen  indessen  Stö- 
rungen im  Gebiete  des  Nervensystemes  durch  Aufnahme  von  Substanzen 
in  die  Säftemasse  zu  Stande  und  es  stellen  sich  dann  jene  Zustände 
ein,  welche  als  Yergiftungen  oder  Intoxicationen  bezeichnet  werden. 

Zu  den  giftigen  Substanzen  gehören  Opium,  Morphium,  Nicotin, 
Aconitin,  Chloral,  Chloroform,  Aether,  Alcohol,  Atropin,  Strychnin,  Hy- 
oscyamin,  Muscarin,  Blausäure,  Curarin,  Nitrobenzin,  Anilin,  Blei,  San- 
tonin.  Solanin,  Physostigmin,  Veratrin,  Seeale  carnutum,  Coniin.  Diese 
Substanzen  werden  am  häufigsten  vom  Darmtractus  oder  von  den  Lungen 
aus  (Gase)  aufgenommen,  können  indessen  gelegentlich  auch  von  Schleim- 
häuten, die  nicht  dem  Darmtractus  angehören,  sowie  von  der  Haut  aus 
in  die  Säftemasse  des  Körpers  gelangen. 

In  welcher  Weise  die  genannten  Gifte  auf  das  Nervensystem  ein- 

Ziegler,  Lehrb.  d.  aUgem.  path.  Anat.    4.  Aufl.  ^"7 
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wirken,  und  welche  materielle  Veränderungen  sie  setzen,  ist  nicht  be- 
kannt. Da  bei  vielen  äusserst  geringe  Mengen  zur  Hervorbringung 
schwerer  Functionsstörungen  genügen,  so  scheint  es,  dass  ihr  Contact 
mit  nervösen  Elementen  genügt,  um  in  letzteren  moleculare  Verände- 
rungen hervorzurufen. 

Kohlenoxydgas,  ins  Blut  aufgenommen,  verbindet  sich  mit  dem  Hä- 
moglobin der  Blutkörperchen  und  macht  dieselben  unfähig,  Sauerstoff 
aufzunehmen.  Schwefelwasserstoff  wirkt  zersetzend  auf  das  aus  der 
Ader  gelassene  Blut  und  gibt  dem  Körperblute  eine  dunkle  Färbung, 
doch  wirkt  derselbe  daneben  wahrscheinlich  auch  noch  direct  auf  das 
Nervensystem. 

Nitrobenzol,  chlorsaures  Kali,  Pyrogallussäure,  Schwefelsäure,  Amyl- 
nitrit,  Toluylendiamin,  Glycerin,  das  Gift  mancher  Schwämme  u.  A.  heben 
die  Lebensfunctionen  der  rothen  Blutkörperchen  auf  und  führen  auch 
zu  einem  theilweissen  Zerfall  derselben. 

Manche  Stoffe,  wie  Alcohol,  Phosphor,  Arsenik,  Antimon,  Jod  wirken, 
in  grösseren  Dosen  oder  längerer  Zeit  genossen,  verändernd  auf  den  Stoff- 
wechsel und  können  auch  zu  anatomisch  erkennbaren  Gewebsläsionen, 
wie  z.  B.  zu  Verfettungen  (Phosphor)  oder  auch  zu  Gewebswucherungen 
und  Entzündungen  (Phosphor,  Alcohol)  führen,  wobei  die  epithelialen 
Gewebsbestandtheile  abnehmen,  der  Blutgefässbindegewebsapparat  da- 
gegen zunimmt.  Phosphor  und  Arsenik  hat  bei  wachsenden  Individuen 
eine  Verdichtung  des  spongiösen  Knochengewebes  zur  Folge.  Manche 
lymphadenoiden  Lymphdrüsen  Wucherungen  lassen  sich  durch  Arsenik 
zum  Schwunde  bringen  und  durch  Jod  kann  eine  Abnahme  vergrösserter 
Schilddrüsen  herbeigeführt  werden. 

Literatur :  Boehm  ,  Naunyn  ,  von  Boeck  ,  Handbuch  der  Intoocicationeti, 
V.  Ziemssen^s  Handb.  d.  spec.  Path.  Äf\  Bd.  ;  Heemann,  Experimentelle  Toxi- 
cologie ;  Die  in  §  135  citirien  Handbücher  der  gerichtlichen  Medicin ;  C. 
Ludwig,  Medicinische  Chemie,  Wien  1885 ;  Die  Handbücher  der  Arzneimittel- 
lehre; Lewin,  Lehrbuch  der   Toxicologie,    JVien  1885. 

§  138.  Die  bisher  aufgeführten  Schädlichkeiten  verursachen  nur 
einen  verhältnissmässig  geringen  Theil  jener  krankhaften  Processe, 
welche  beim  Menschen  vorkommen,  und  es  zeigen  gerade  die  am  häu- 
figsten vorkommenden  und  am  häufigsten  zum  Tode  führenden  Krank- 
heiten eine  ganze  Reihe  von  Eigenthümlichkeiten ,  welche  sich  durch 
die  Wirkungsweise  der  erwähnten  Schädlichkeiten  nicht  erklären  lassen 
und  welche  ferner  auch  durch  die  Herbeiziehung  von  anderen  kosmi- 
mischen und  tellurischen  Einflüssen  gewöhnlicher  Art,  ebenso  auch  durch 
den  Einfluss  schlechter  Ernährung  und  Kleidung  und  Wohnung  nicht 
erklärt  werden  können. 

Die  in  Rede  stehenden  Krankheiten  werden  gewöhnlich  als  Infec- 
tionslirankheiten  zusammengefasst  und  sind  in  erster  Linie  dadurch 
gekennzeichnet,  dass  sie  durch  eine  speci fische  Schädlichkeit 
hervorgerufen  werden,  welche,  wenn  sie  einmal  an  einem  Orte  vorhan- 
den ist,  in  unbegrenztemMaassesich  stets  von  Neuem  re- 
produciren  kann  und  jedesmal,  wenn  sie  zur  Einwirkung  auf  den 
menschlichen  Organismus  kommt,  stets  auch  wieder  dieselbe 
Krankheitsform  hervorruft. 

Durch  rasche  Verbreitung  der  Krankheit  von  Individuum  zu  In- 
dividuum können  über  einzelne  Dörfer  und  Städte,  ja  sogar  über  ganze 
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Völkerschaften  und  Welttheile  sich  erstreckende  Seuchen  entstehen, 
durch  welche  ein  mehr  oder  minder  grosser  Procentsatz  der  Bevöl- 
kerung in  krankhaften  Zustand  versetzt  und  zum  Theil  auch  dahin- 
gerafft wird. 

Schon  die  Aerzte  des  Alterthums  und  des  Mittelalters  haben  er- 
kannt, dass  diesen  Seuchen  besondere  Ursachen  zu  Grunde  liegen  müssen, 
und  es  fand  diese  Erkenntniss  darin  ihren  Ausdruck,  dass  man  zu  dem 
Zustandekommen  einer  Seuche  besondere  Zustände,  eine  Constitutio 
epidemica  oder  eine  Constitutio  pestilens  voraussetzte. 

An  Hypothesen ,  diese  Erscheinung  zu  erklären ,  hat  es  zu  keinen 
Zeiten  gefehlt,  und  es  ist  mehrfach  auch  die  Ansicht  aufgetaucht,  dass 
es  sich  dabei  um  den  Effect  von  Lebewesen  (Lancisi,  A.  Kircher,  Val- 
LiSNERi,  LiNNE,  Reaumur)  handle,  allein  erst  in  der  neuesten  Zeit  hat 
die  Lehre  von  der  parasitären  Natur  eine  festere  Gestaltung  angenom- 
men, und  wenn  auch  schon  vor  mehreren  Decennien  von  Henle,  Liebee- 
meister  und  Anderen  geltend  gemacht  wurde,  dass  nur  die  Annahme 
eines  Contagium  animatum  die  Eigenthümlichkeiten  der  Infectionskrank- 
heiten  zu  erklären  vermöchte,  so  hat  diese  Anschauung  doch  erst  in 
den  Forschungsergebnissen  der  letzten  zwei  Jahrzehnte  eine  gesicherte 
Grundlage  erhalten. 

Die  Infectionskrankheiten  können  nur  zu  einem  ganz  geringen  Theil 
überall  und  zu  jeder  Zeit  entstehen,  zum  grössten  Theil  ist  ihr  Auf- 
treten an  bestimmte  Orte  gebunden,  oder  ist  nur  dann  mög- 
lich, wenn  das  schädliche  Agens  in  einen  Ort  durch  ein  kran- 
kes Individuum  oder  durch  einen  specifisch  verunreinigten  Gegenstand 
getragen  oder  eingeschleppt  wird  und  hier  entweder  in  der 
Aussenwelt  oder  in  den  Bewohnern  des  Ortes  einen  günstigen  Entwicke- 
lungsboden  findet. 

Kommt  der  specifische  Krankheitserreger  nur  an  bestimmten  Orten 
vor,  so  dass  nur  solche  Menschen  erkranken,  welche  sich  an  dem  betreffen- 
den Orte  seinen  Wirkungen  aussetzen,  so  wird  er  als  Masnia  bezeichnet. 
Handelt  es  sich  dagegen  um  ein  Gift,  welches  durch  Uebertragung  von 
Mensch  zu  Mensch  sich  über  Häuser,  Dörfer,  Städte  und  Länder  ver- 
breitet, so  wird  es  als  Contagium  bezeichnet.  Entsteht  eine  Infections- 
krankheit  nur  dann,  wenn  der  specifische  Krankheitserreger  durch  kranke 
Menschen  oder  durch  Stoffe ,  welche  von  denselben  stammen ,  an  einen 
Ort  verbracht  wird,  sich  alsdann  in  dessen  Boden,  Wasser  und  Häusern 
weiter  entwickelt  und  von  da  aus  die  Krankheit  hervorruft,  so  pflegt 
man  sie  als  miasmatiscli  contagiöse  Krankheit  zu  bezeichnen. 

Miasmatisch  sind  die  Malariakrankheiten ,  die  krupöse  Pneumonie, 
der  Gelenkrheumatismus,  manche  bacteritische  Wundentzündungen,  die 
septische  Osteomyelitis,  die  ulceröse  Endcarditis.  Contagiös  sind:  Pocken, 
Masern,  Scharlach,  Diphtherie,  Erysipel ,  Pyämie ,  Phlegmone ,  exanthe- 
matischer  Typhus  ,  Febris  recurrens ,  Milzbrand ,  Hundswuth  ,  Tripper, 
Keuchhusten,  manche  Schleimhautkatarrhe,  Tuberculose,  Syphilis,  Rotz, 
Lepra,  Actinomycose. 

Miasmatisch  contagiöse  Krankheiten  sind:  Cholera,  Typhus  abdo- 
minalis, Dysenterie,  Gelbfieber,  Pest. 

Die  Forschungen  der  letzten  Jahre  haben  für  eine  ganze  Reihe 
von  Infectionskrankheiten  den  sicheren  Beweis  erbracht,  dass  Spalt- 
pilze die  Ursache  derselben  sind  und  es  ist  im  höchsten  Grade  wahr- 
scheinlich, dass  alle  der  Anwesenheit  von  kleinen  Lebewesen  im  Orga- 
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nismus  ihre  Entstehung  verdanken.    Sie  sind  also  parasitäre  Krank- 
heiten. 

Die  Krankheit  erregenden,  pathogenen  Spaltpilze  sind  Organismen, 
deren  Eigenschaften  je  nach  der  Form  der  Krankheit,  die  sie  erzeugen, 
verschieden  sind.  Ein  Theil  derselben  scheint  sich  nahezu  überall  ent- 
wickeln zu  können,  falls  die  günstigen  Ernährungsbedingungen  gegeben 
sind,  so  dass  wir  annehmen  müssen,  dass  ihre  Keime  fast  überall  ver- 
breitet sind  und  so  ein  ubiquitäres  Miasma  bilden.  Die  als  Ma- 
laria bezeichneten  Krankheitserreger  oder  deren  Keime  können  sich 
dagegen  nur  an  bestimmten  Orten  vorfinden  (locales  Miasma)  und 
die  Spaltpilze  der  contagiösen  und  miasmatisch  contagiösen  Krankheiten 
entwickeln  sich  nur  an  Orten ,  in  welche '  sie  oder  ihre  Keime  einge- 
schleppt worden  sind. 

Manche  Krankheiten,  wie  z.  B.  die  Tuberculose  und  die  Syphilis, 
haben  durch  den  Verkehr  zwischen  den  Völkern  der  verschiedenen  Welt- 
theile  eine  solche  Ausbreitung  erlangt,  dass  sie  nahezu  ubiquitär  ge- 
worden sind ,  so  dass  sie  in  dieser  Hinsicht  den  pathogenen  Organis- 
men, welche  sich  ausserhalb  des  Körpers  überall  entwickeln,  nahe  stehen. 
Andere,  wie  z.  B.  die  Diphtherie,  haben  in  civilisirten  Ländern  eine 
sehr  grosse  Verbreitung  und  erlöschen  an  menschenreichen  Orten,  d.  h. 
in  grösseren  Städten  kaum  mehr.  Andere  dagegen,  wie  z.  B.  Schar- 
lach, Masern,  Pocken,  treten  selbst  in  grossen  Städten  gewöhnlich  nur 
in  sehr  geringer  Zahl  von  Fällen  auf  und  erreichen  nur  zu  Zeiten 
eine  seuchenartige  Verbreitung  und  in  kleineren  Ortschaften  treten  sie 
nur  nach  Ablauf  grösserer  Zeiträume,  d.  h.  jeweilen  nur  dann  auf, 
wenn  von  auswärts  die  betreffenden  Bacterien  eingeschleppt  werden. 
Die  Cholera,  die  ihre  Entstehungsherde  in  Indien  hat,  kommt  nur 
zu  Zeiten  nach  Europa  und  pflegt  sich  alsdann  nur  auf  eine  beschränkte 
Zahl  von  Orten  auszubreiten. 

In  den  menschlichen  Organismus  gelangen  die  pathogenen  Organis- 
men am  häufigsten  mit  der  Athmungsluft ,  oder  den  Getränken  und 
Speisen,  doch  können  auch  Wunden  der  äusseren  Haut,  sowie  verschie- 
dene der  Aussenwelt  zugängliche  Schleimhäute  den  Organismen  den 
Eintritt  in  die  Gewebssäfte  gestatten,  und  einzelne  Organismen  scheinen 
auch  die  unverletzte  Epidermis  durchdringen  zu  können.  Bleibt  die 
durch  die  Bacterien  verursachte  Erkrankung  fast  stets  local,  wie  z.  B. 
bei  Dysenterie,  Erysipel,  Cholera,  Gonorrhö  etc.,  so  bezeichnet  man  sie 
häufig  als  locale  Infectionskrankheit,  doch  ist  zu  bemerken,  dass 
das  Localbleiben  sich  nur  auf  die  unmittelbar  durch  die  Anwesenheit  der 
Bacterien  bedingten  Gewebsveränderungen  bezieht,  dass  daneben  aber 
der  Gesammtorganismus  durch  Fieber,  durch  Ernährungsstörungen,  Ner- 
venreizungen und  Lähmungen  etc.  in  leidenden  Zustand  versetzt  werden 
kann  und  dass  ferner  unter  Umständen  auch  Metastasen  sich  bilden 
können.  Treten  schon  von  Anbeginn  an  Allgemeinerscheinungen  auf,  wie 
z.  B.  bei  den  acuten  Exanthemen,  bei  Febris  recurrens,  Malaria,  Typhus 
abdominalis,  so  bezeichnet  man  sie  gerne  als  allgemeine  Infections- 
krankheiten.  Eine  Zwischenstellung  nehmen  jene  ein,  welche,  wie  Tu- 
berculose, Pyämie,  Lepra  etc.,  zwar  wesentlich  als  Localkrankheiten  ver- 
laufen, aber  häufig  früher  oder  später  zu  Infection  der  Körpersäfte  und 
des  Blutes  und  damit  zur  Bildung  metastatischer  Herde  führen. 

Ein  principieller  Unterschied  besteht  zwischen  diesen  drei  Grup- 
pen nicht,  sondern  nur  ein  quantitativer,  und  es  ist  danach  auch  die 
Abgrenzung  derselben  eine  willkürliche.     Es  wäre  für  eine  vorurtheils- 
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freie  Erforschung  dieser  Krankheiten  nützlicher,  diese  Eintheilung  über- 
haupt nicht  aufzustellen. 

Die  Unterscheidung  zwischen  Miasmen  und  Contagien  hat  durch 
die  neueren  Untersuchungen  viel  an  Bedeutung  verloren,  insofern  als  die 
pathogenen  Organismen,  welche  contagiöse  Infectionskrankheiten  her- 
vorrufen, wie  z.  B,  die  Bacillen  des  Milzbrandes  und  der  Tuberculose,  die 
Mikrokokken  des  Erysipels  und  der  eitrigen  Entzündungen  etc.,  auf 
geeignetem  Nährmaterial  auch  ausserhalb  des  Körpers  sich  vermehren 
und  dann  von  da  aus  den  Menschen  wieder  inficiren  können.  Anderer- 
seits lässt  sich  die  Malaria,  welche  eine  exquisit  miasmatische  Krank- 
heit ist,  durch  Impfung  (Gerhardt)  von  Mensch  zu  Mensch  übertragen. 
Die  Cholera,  in  Indien  eine  miasmatische,  hier  eine  miasmatisch-con- 
tagiöse  Krankheit,  lässt  sich  wahrscheinlich  auch  direct  von  Mensch  zu 
Mensch  übertragen.  Die  Spaltpilze,  welche  Eiterung  verursachen,  sind 
zum  Theil  ubiquitäre  Miasmen,  können  aber  auch  direct  von  Mensch  zu 
Mensch  übertragen  werden.  Ob  es  einen  Mikroorganismus  gibt,  wel- 
cher von  einem  menschlichen  Körper  aus  nur  dann  einen  zweiten  Men- 
schen inficiren  kann,  wenn  er  dazwischen  ausserhalb  des  menschlichen 
Körpers  bestimmte  Entwicklungsstadien  durchläuft,  ist  noch  fraglich. 
Immerhin  bestehen  zwischen  Miasmen  und  Contagien  auch  heute  noch 
wesentliche  Unterschiede,  indem  bei  Miasmen  eine  Uebertragung  von 
Mensch  zu  Mensch  unter  den  gewöhnlichen  Verhältnissen  nicht  vor- 
kommt, und  die  Mikroorganismen  der  contagiösen  Krankheiten  finden  offen- 
bar zum  grossen  Theil  ausserhalb  des  Körpers  nur  selten  Bedingungen, 
die  ihnen  eine  Vermehrung  gestatten.  Besitzen  sie  gleichzeitig  auch 
keine  Dauerformen,  welche  sich  unter  verschiedenen  Bedingungen  in 
der  Aussen  weit  lange  Zeit  erhalten  können,  so  pflegen  die  von  ihnen 
hervorgerufenen  Seuchen  nach  einiger  Zeit  zu  erlöschen,  oder  werden 
wenigstens  auf  einzelne  kleine  Herde,  von  denen  aus  sie  gelegentlich 
sich  wieder  ausbreiten ,  beschränkt.  Bilden  die  betrefienden  Mikro- 
organismen Dauerformen,  so  ist  ein  Erlöschen  der  Epidemie  nicht  zu 
erwarten,  es  sei  denn,  dass  unter  einer  Bevölkerung  keine  empfäng- 
lichen Individuen  mehr  vorhanden  sind  (vergl.  Cap.  III  dieses  Ab- 
schnittes). Ein  exquisites  Beispiel  für  die  erste  Form  der  Infections- 
krankheiten ist  die  Cholera,  deren  Mikroorganismus  keine  Dauerformen 
bildet  und  welche  danach  in  den  inficirten  Orten  nach  einiger  Zeit  zu 
erlöschen  pflegt.  Ein  Beispiel  einer  andauernden  unausrottbaren  Krank- 
heit bietet  die  Tuberculose,  deren  Organismen  Dauerformen  bilden. 

Man  hat  vorgeschlagen,  an  Stelle  der  Begriffe  Miasmen  und  Con- 
tagien die  Bezeichnungen  ectogene  und  entogene  Mikroorga- 
nismen zu  setzen,  indem  man  von  der  Vorstellung  ausging,  dass  ein 
Theil  der  pathogenen  Organismen  in  der  Aussenwelt,  ein  anderer  nur 
im  Körper  des  Menschen  sich  vermehre.  Will  man  damit  sagen,  dass 
ein  Theil  der  pathogenen  Organismen  ihre  Entwickelung  wesentlich 
ausserhalb  des  menschlichen  Organismus  vollzieht  und  nur  gelegentlich 
eine  Excursion  auf  den  Menschen  macht,  während  andere  meist  inner- 
halb des  menschlichen  Körpers  sich  vermehren  und  nur  selten  ihre  Ent- 
wickelungsbedingungen  ausserhalb  desselben  finden,  so  hat  diese  Be- 
zeichnung ihre  gute  Berechtigung,  bietet  jedoch  vor  der  alten  Benennung 
keine  wesentlichen  Vortheile. 

In  die  Reihe  der  Entwicklungs-  und  Vermehrungsorte 
pathogener  Mikroorganismen  tritt  nicht  selten  auch  der  Kör- 
per verschiedener  Thiere,  namentlich  der  Hausthiere,  und  zwar 
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bald  so,  dass  derselbe  in  annähernd  gleicher  Häufigkeit  als  Wirth  der 
Parasiten  dient  (Tuberculose,  Actinomycose) ,  wie  der  Mensch,  bald  so, 
dass  er  ihnen  nur  ausnahmsweise  (Erysipelas),  bald  so,  dass  er  für  ge- 
wöhnlich das  Object  der  Wirksamkeit  der  Spaltpilze  (Rotz,  Maul-  und 
Klauenseuche,  Milzbrand,  Hundswuth)  bildet,  während  der  Mensch  nur 
ausnahmsweise  davon  befallen  wird. 

Die  bei  Thieren  häufiger  vorkommenden  bacteritischen  Infectionen 
pflegt  man  als  Zoonosen  zu  bezeichnen.  Sie  haben  für  den  Menschen 
insofern  eine  grosse  Bedeutung,  als  vom  kranken  Thier  aus  eine  An- 
steckung des  Menschen  erfolgen  und  der  betreffende  Krankheitskeim 
auch  dann  sich  erhalten  kann,  wenn  von  einem  Hausstande  kein  mensch- 
liches Mitglied  an  der  betreffenden  Krankheit  leidet. 

Der  Begriff  Infectionskrankheit  wird  meist  nur  auf  jene  Formen  mias- 
matischer und  contagiöser  Krankheiten  angewendet,  bei  denen  die  Krank- 
heit nicht  lediglich  als  ein  örtliches  Leiden  verläuft,  oder  wenigstens 
nicht  als  solches  verlaufen  muss,  sondern  ein  mehr  oder  minder  schweres 
Leiden  des  ganzen  Organismus  bildet.  Es  kommen  indessen  auch 
noch  eine  Reihe  durch  pflanzliche  Organismen  herbeigeführter  localer 
und  local  bleibender  Aflectionen  vor  (Favus,  Herpes  tonsurans,  Ekzema 
marginatum,  Impetigo  contagiosa,  Pityriasis  versicolor,  Lungenmycosen, 
Ohrmycosen,  Soor),  welche  correcter  Weise  ebenfalls  zu  den  Infections- 
krankheiten  gezählt  werden  sollten.  Ein  principieller  Unterschied 
zwischen  beiden  besteht  nicht,  indem  es  sich  bei  beiden  um  phytoparasi- 
täre  Affectionen  handelt.  Immerhin  ist  die  Differenz,  welche  in  der 
Verbreitungsart  und  in  der  Verschiedenheit  der  Folgen  für  den  Ge- 
sammtorganismus  liegt,  wächtig  genug,  um  hervorgehoben  zu  werden, 
und  es  erscheint  danach  zweckmässig,  sie  als  locale  Infections-Krank- 
lieiteii  im  engeren  Sinne  den  anderen  gegenüberzustellen.  Sie  sind 
dadurch  characterisirt,  dass  sie  mit  äusserst  seltenen  Ausnahmen  local 
bleiben  und  den  gesammten  Organismus  nicht,  oder  nur  in  unbedeuten- 
dem Maasse  in  Mitleidenschaft  ziehen,  während  bei  den  anderen  In- 
fectionskrankheiten  wenigstens  in  einzelnen  Stadien  des  Krankheits- 
verlaufes der  gesammte  Organismus  leidet  und  der  Process,  auch  wenn 
er  wesentlich  in  Localerkrankungen  besteht,  mehr  oder  minder  häufig 
auf  dem  Lymph-  und  Blutwege  auf  entferntere  Organe  übertragen  wird. 

Soweit  die  Untersuchungen  reichen,  werden  alle  parasitären 
allgemeinen  Infectionskrankheiten  durch  Spaltpilze  ver- 
ursacht,  die  localen  Infectionskrankheiten  im  engeren  Sinne 
dagegen  durch  Hyphomyceten. 

Neben  den  phytoparasitären  gibt  es  noch  eine  kleinere  Zahl  von 
zooparasitären  Erkrankungen  d.  h.  Affectionen,  welche  durch  thie- 
rische  Parasiten  hervorgerufen  werden,  die  entweder  in  den  von  aussen 
zugänglichen  Höhlen  des  Körpers  wohnen  oder  aber  in  die  Tiefe  der 
Gewebe  eindringen  und  dann  zu  Zuständen  führen,  welche  als  In- 
vasionskrankheiten  (Heller)  bezeichnet  werden. 

Ihre  Bedeutung  steht  hinter  der  der  phytoparasitären  Affectionen 
weit  zurück,  doch  kommen  thierische  Parasiten  (Trichina  spiralis, 
Echinococcus,  Ankylostoma  duodenale)  vor,  welche  unter  Umständen 
tödtliche  Krankheiten  verursachen. 

Der  Eiafluss,  welchen  das  Klima,  die  Beschaffenheit  des  Bodens,  der 
Grundwasserstand,  das  Trinkwasser,  die  Wohnung  etc.  auf  die  Gesundheit 
deB  Menschen  ausüben,  ist,  abgesehen  von  den  in  §   135 — §   137  bespreche- 
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nen  Einwirkungen  wesentlich  von  der  Anwesenheit  krankheiterregender 
pflanzlicher  und  thierischer  Parasiten  abhängig.  Trinkwasser  kann  stark 
verunreinigt  sein  und  doch  keine  Gefahr  für  die  Gesundheit  bieten,  so  lauge 
es  keine  pathogenen  Organismen  enthält,  und  das  Sinken  des  Grundwassers 
(Pettenkofek  u.  Bijhl,  Silzber.  der  Münchenev  Acad.  1864  II  und  Zeitschr. 
f.  Biol.  V  und  VI  1869  und  1870;  Schütz,  Zeilsc/ir.  f.  prakt.  Med.  1874) 
wird  nur  dann  gefährlich,  wenn  es  Krankheitserreger  beherbergt,  welche  aus 
den  austrocknenden  Erdschichten  in  die  Athmuugsluft  des  Menschen  gelangen. 
(Vergl.  den  neunten  Abschnitt). 

Literatur :  Schnukeer  ,  Chronik  der  Seuchen,  Tübingen  1823 — 1825 ; 
J.  Henle,  Pathologische  Untersuchungen,  Berliti  1840  und  Handb.  d.  ration. 
Pathol.  II,  Braunschweig  1853;  Heckek,  Die  grossen  Volkskrankheiten  des 
Mittelalters,  herausgeg.  v.  A.  Hirsch,  Berlin  1865 ;  A.  Hiesch,  Handb.  der 
historisch-geographischen  Pathologie  I  U7id  II,  Stuttgart,  1881  und  1883; 
Handbuch  der  spec.  Path.  und  Ther.,  herausgeg.  v.  Ziemssen  //.  u.  III.  Bd.; 
LiEBERMEiSTEE,  Veber  die  Ursachen  der  Volkskrankheiten,  Basel  1865  und  Vor- 
lesungen über  specielle  Pathologie  und  Therapie  I,  Leipzig  1885 ;  Bouchut, 
Nouveaux  Elements  de  Pathologie  generale,  Paris  1882;  Hallopeau,  Traite 
elem.  de  Pathol.  gen.,   Paris  1884. 


n.    Schädliche  Wirkungen  von  Grewehserkrankungen  auf  andere 
Grewehe  und  den  Gresammtorganismus. 

§  139.  Die  weitgehende  Arbeitstheilung,  durch  welche  jedem  Organe 
des  menschlichen  Körpers  eine  bestimmte  für  den  Organismus  mehr  oder 
minder  wichtige  Function  zugetheilt  ist ,  die  näheren  Beziehungen ,  in 
welchen  manche  Organe  zu  anderen  Organen  stehen,  bringen  es  mit  sich, 
dass  die  krankhaften  Functionsstörungen  in  diesem  oder  jenem  Organe 
überaus  häufig  pathologische  Zustände  in  anderen  Organen,  oder  auch 
im  ganzen  Körper  zur  Folge  haben. 

Der  Circulationsapparat  und  das  in  ihm  enthaltene  Blut  haben 
Beziehungen  zu  sämmtlichen  Geweben,  und  es  haben  danach  sowohl 
Erkrankungen  des  Blutes,  als  auch  Veränderungen  der  Grefässe 
überaus  häufig  krankhafte  Zustände  in  diesem  oder  jenem  Gewebe  oder 
auch  im  ganzen  Organismus  zur  Folge.  Ist  der  Hämoglobingehalt  des 
Blutes  durch  Abnahme  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  (Oligocythae- 
mie)  oder  durch  eine  pathologische  Beschaöenheit  derselben  vermindert, 
oder  ist  das  Haemoglobin  durch  Kohlenoxydgas  (§  135)  zum  Theil  un- 
fähig gemacht,  den  Sauerstofi'  der  Luft  aufzunehmen,  so  wird  den  Ge- 
weben des  Körpers  nicht  mehr  Sauerstoff  in  normaler  Menge  zuge- 
tragen und  es  stellen  sich,  falls  die  Menge  desselben  unter  einen 
gewissen  Grad  sinkt,  Ernährungsstörungen  ein,  als  deren  Folgen  häufig 
Verfettungszustände  (§  48),  unter  Umständen  sogar  der  Tod  durch 
Lähmung  der  nervösen  Centren  eintreten. 

Werden  arterielle  Gefässe  durch  Thromhen  oder  Emholi,  oder 
durch  Wandverdickungen,  wie  sie  bei  der  als  Arteriosclerose  (vergl. 
den  zweiten  Abschn.  der  spec.  pathol.  Anatomie)  bezeichneten  Arterien- 
erkrankung auftreten,  verengt  oder  verschlossen,  so  stellen  sich  in  den 
betreffenden  Gefässgebieten  localer  Nahrungs-  und  Sauerstoffmangel, 
(L  0  c  a  1  -  A  s  p  hy  X  i  e)  und  weiterhin  Degenerationsprocesse  ein ,  welche 
überaus  häufig  mit  Untergang  der  specifischen  Gewebsbestandtheile,  zu- 
weilen auch  der  bindegewebigen  Stützsubstanz  enden. 
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Im  Hirn  und  Rückenmark  führen  diese  Gefässveränderungen  zu 
ischämischen  Erweichungsprocessen ,  welche  häufig  genug  Lähmungen, 
nicht  selten  auch  den  Tod  zur  Folge  haben.  Im  Herzen  stellen  sich 
diffuse  Verfettung  oder  locale  Erweichung  des  Herzmuskels  ein,  denen 
zufolge  die  Herzthätigkeit  gestört,  häufig  vollkommen  insufficient  wird. 
In  den  Nieren  verfällt  das  secernirende  Drüsenparenchym,  mitunter  auch 
ein  Theil  des  Bindegewebes  der  Nekrose  oder  der  Atrophie,  und  der 
Verlust  dieser  Substanz  führt  zu  localen  oder  ausgebreiteten  Schrumpfun- 
gen, welche  je  nach  ihrer  Genese  als  embolische  und  als  arterioscle- 
rotische  Atrophieen  bezeichnet  werden. 

Im  Magen  führt  Ischämie  der  Schleimhaut  zu  localen  Geschwürs- 
bildungen, in  der  Leber  und  in  den  Muskeln  zu  atrophischen  Zuständen, 
kurz  es  kann  sich  kein  Gewebe  dem  Einfluss  einer  länger  dauernden 
Blutleere  entziehen,  und  es  spielen  danach  die  Verengerungen  und  Ver- 
stopfungen von  Arterien  durch  Gerinnung  sowie  durch  Wanderkrank- 
ungen in  der  Pathologie  eine  überaus  wichtige  Rolle  und  sind  nicht 
nur  die  Ursache  anämisclier  Nekrose  (§  33),  liaemorrhagisclier  In- 
farktbildungen  (§  30),  sondern  auch  zahlreicher  fortschreitender 
Orgaiiatropliieen.  Für  die  Genese  der  letzteren  hat  namentlich  die 
Arteriosclerose  eine  hervorragende  Bedeutung,  da  sie  im  höheren  Alter 
ein  sehr  häufiges  Leiden  bildet  und  in  den  verschiedensten  Organen  zu 
Gewebsdegenerationen  Veranlassung  gibt.  Als  Residuen  solcher  Ent- 
artungsprocesse  enthalten  die  meisten  der  betroffenen  Organe  später 
narbige  Herde,  in  denen  das  specifische  Gewebe  geschwunden,  das 
Bindegewebe  vermehrt  ist. 

Die  rege  Betheiligung  des  Gefässapparates  an  allen  Entzündimgs- 
processen,  die  Störung  der  Circiilation  durch  die  Alteration  der  Ge- 
fässwände,  die  Yerlegimgen  und  die  Aenderungen  der  Grefässbahnen, 
welche  zufolge  der  Verschliessung  alter  Gefässe  durch  wu- 
chernde Endothelzellen  oder  durch  Thromben,  sowie  zufolge 
Bildung  neuer  Gefässe  zu  Stande  kommen,  lassen  es  begreiflich 
erscheinen,  dass  auch  bei  allen  länger  dauernden  Entzündungen  die  spe- 
cifischen,  auf  eine  geregelte  Ernährung  angewiesenen  Gewebsbestandtheile 
degeneriren  und  dann  häufig  nur  unvollkommen  durch  Bindegewebe  ersetzt 
werden.  Ganz  besonders  macht  sich  dies  bei  den  chronischen  Ent- 
zündungen der  drüsigen  Organe  geltend,  wo  die  Wucherung  der  Endo- 
thelzellen der  Blutgefässe  überaus  häufig  zu  Gefässverschluss  führt. 

Gelangen  corpusculäre  oder  in  Lösung  befindliche  Substanzen  von 
irgend  einem  Gewebe  aus  in  das  Blut,  so  wird  dasselbe  zum  Vehikel, 
welches  diese  Substanzen  im  Körper  verschleppt  und  anderen  Organen 
zuträgt,  und  durch  Deponirung  derselben  in  letzteren  zu  jener  Er- 
scheinung führt,  welche  man  als  Metastase  bezeichnet.  Die  Verschlep- 
pung in  die  Gefässbahn  eingedrungener  Geschwulstkeime  (§  102  u. 
§  127)  in  die  Lunge,  die  Uebertragung  derselben  von  der  Lunge  auf 
Organe  des  grossen  Kreislaufs,  die  Ueberführung  von  Fett  aus  einem 
gebrochenen  Knochen  oder  aus  gequetschten  Weichtheilen  in  die  Lun- 
gen (Fettembolie),  die  Verschleppung  von  Thromben  (§  30),  die  Abla- 
gerung von  in  die  Lunge  aufgenommenen  und  von  da  in  die  Blutbahn  ein- 
gedrungenen Kohlenstaubes  in  Leber,  Milz  und  Nieren  (vergl.  §  62  u.  d. 
I.  Abschnitt  d.  spec.  pathol.  Anatomie) ,  die  Verkalkung  der  Nieren  bei 
Resorption  des  Skeletes  (§  57),  die  Gelbfärbung  der  Haut  bei  Aufnahme 
von  Gallenfarbstoö  in  das  Blut  (§  61),  die  braune  Färbung  verschie- 
dener Organe  bei  längerem  Genuss  von  Silberpraeparaten  (§  62),  die 
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UebertraguDg  bacteritischer  Processe  auf  andere  Organe  (vergl.  den 
nächsten  Abschnitt)  sind  alle  nichts  Anderes  als  Beispiele  von  Me- 
tastasen, bei  welchen  Substanzen  aus  einem  Körpergebiet  durch  den 
Blutstrom  in  andere  Organe  übertragen  werden. 

Kleine  corpusculäre  Elemente,  welche  in  den  grossen  Kreislauf 
gelangen,  lagern  sich  namentlich  da  ab,  wo  die  Blutbahn  verhältniss- 
mässig  breit,  die  Strömung  langsam  ist,  d.  h.  in  Milz,  Leber  und  Knochen- 
mark. Die  Ablagerung  der  in  Lösung  befindlichen  Substanzen  ist  zum 
Theil  abhängig  von  der  chemischen  Verwandtschaft  derselben  zu  den 
einzelnen  Geweben  (vergl.  §  62  Argyrie  und  §  57  Kalkablagerung). 

Finden  aus  dem  Darmrohr  profuse  wässerige  Entleerungen  statt, 
so  verarmt  der  Organismus  an  Wasser;  können  dem  Darmtractus  zu- 
folge Verengerungen  des  Oesophagus  oder  des  Pylorus  nicht  mehr  hin- 
länglich Speisen  zugeführt  werden  oder  sind  der  Magen  und  der  Darm 
nicht  mehr  im  Stande,  die  ihnen  zugeführten  Speisen  zu  verdauen  und 
in  die  Säftemasse  des  Körpers  überzuführen,  so  verarmt  der  Körper  an 
Eiweiss  und  Fett.  Gelangen  resorptionsfähige  giftige  Substanzen  in 
den  Darmcanal  oder  werden  solche  aus  den  eingeführten  Speisen  ge- 
bildet, so  sind  Vergiftungen  des  Nervensystemes  die  Folge. 

Vermag  das  Herz  das  ihm  zugeflossene  Blut  nicht  mehr  in  nor- 
maler Weise  auszutreiben,  so  entstehen  Stauungsveränderungen  in  den 
rückwärts  gelegenen  Organen.  Ist  die  Respiration  behindert  oder  unvoll- 
kommen, so  erleidet  auch  die  Zusammensetzung  des  Blutes  Veränderungen. 
Flüssigkeitsansammlung  im  Thoraxraum  hat  Compressiou,  Behinderung 
der  Exspiration  bei  offener  Inspiration  hat  Blähung  und  weiterhin  Atro- 
phie der  Lunge  zur  Folge.  Ist  ein  Theil  der  Lunge  durch  chronische 
Entzündungsprocesse  verödet,  so  wirkt  die  inspiratorische  Erweiterung 
der  Thorax  nur  noch  auf  die  functionirenden  Lungentheile,  die  dadurch 
stärker  gebläht  und  schliesslich  zufolge'  der  abnormen  Dehnung  atro- 
phisch werden. 

Durch  Vergrösserung  der  Leber  werden  die  Nachbarorgane  ver- 
drängt, Erkrankungen  des  Leberparenchymes  und  der  Gallengänge  haben 
häufig  Störungen  der  Gallensecretion  und  der  Blutcirculation  in  der 
Leber  und  damit  Uebertritt  von  Galle  in  das  Blut,  Icterus  und  Stau- 
ungen im  Gebiete  der  Pfortader  mit  Ascites  zur  Folge.  Behinderung 
des  Abflusses  des  Urins  aus  den  Ureteren  erschwert  die  Secretion  der 
Nieren  und  führt  zu  Atrophie  derselben. 

Reichliche  Eiweissabscheidungen  im  Urin  führen  zur  Eiweissver- 
armung  des  Körpers,  mangelhafte  Entfernung  der  Schlaken  des  Stoff- 
wechsels durch  die  Nieren  hat  Verunreinigung  des  Blutes  und  der 
Gewebssäfte  und  diese  selbst  häufig  wieder  Vergiftungen  des  Central- 
nervensystemes  (Uraemie)  zur  Folge.  Verlust  grösserer  Mengen  von 
Nierenparenchym  führt  zu  Druckerhöhung  im  Aortensystem,  zu  Stei- 
gerung der  Herzthätigkeit  und  zu  Herzhypertrophie. 

Steigerung  der  Circulationshindernisse  in  der  Lunge  durch  Lun- 
generkrankungen hat  häufig  Dilatation  und  Hypertrophie  des  rechten 
Herzens  zur  Folge.  Hindernisse  der  Blutentleerung  am  Aortenostium 
führen  zu  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels.  Stenose  und  Insufficienz 
der  Mitralis  haben  eine  Rückstauung  des  Blutes  nach  dem  rechten 
Herzen  zur  Folge,  welche  durch  Hypertrophie  des  letzteren  ausgeglichen 
wird  oder  sich  bis  zurück  in  das  venöse  System  des  grossen  Kreis- 
laufs geltend  macht. 
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Eine  schiefe  Stellung  des  Beckens  hat  Verkrümmung  der  Wirbel- 
säule, Steifheit  und  Unbrauchbarkeit  eines  Gelenkes,  Inactivitätsatro- 
phie  der  zugehörigen  Muskeln  zur  Folge. 

Erkrankungen  des  Centralnervensystemes  können  Funktionsstörungen 
in  jedem  der  Körperorgaue,  in  Drüsen,  Muskeln,  Haut,  Knochen,  Lunge, 
Herz,  Darm  etc.  zur  Folge  haben.  Verlust  der  grossen  Ganglienzellen 
der  vorderen  Hörn  er  des  Rückenmarkes  führt  zu  rapidem  Schwund  der 
zugehörigen  peripheren  Nerven  und  Muskeln.  Gelähmte  Extremitäten 
werden  atrophisch.  Erkrankungen  im  Gebiete  des  Respirationscentrums 
und  der  Gefässcentren  führen  zu  Störungen  der  Respiration  und  der 
Circulation.  Nach  Verletzungen  bestimmter  Theile  der  Medulla  oblon- 
gata,  nach  Erschütterungen  des  Gehirnes  und  Rückenmarkes,  bei  An- 
wesenheit von  Geschwülsten  im  Gehirn,  nach  psychischer  Aflfection 
kommen  Aenderungen  des  Stoffwechsels  vor,  welche  in  der  Secretion 
eines  zuckerhaltigen  Urines  (Diabetes  mellitus)  ihren  Ausdruck  finden. 
Reizungen  peripherer  Nerven  können  auf  reflectorischem  Wege  an  anderen 
Stellen  des  Körpers  abnorme  Empfindungen  und  Bewegungen  sowie 
Circulationsstörungen  verursachen.  Lähmung  der  beiden  Vagi  oder  der 
von  ihnen  abgehenden  als  Nervi  recurrentes  bezeichneten  Aeste  durch 
entzündliche  Veränderungen  oder  durch  Druck  von  Seiten  benachbarter 
Lymphdrüsen  etc.  kann  Lungenentzündung  zur  Folge  haben,  indem 
die  damit  verbundene  Lähmung  der  Kehlkopfmuskeln  Fremdkörpern 
den  Eintritt  in  die  Lunge  bei  der  Inspiration  gestattet.  Krankhafte 
Zustände  in  Nerven  der  Haut  können  zu  entzündlichen  (Herpes  Zoster) 
Blaseneruptionen  in  der  Haut  führen. 

Wird  bei  einem  jüngeren  Individuum  sämmtliches  Schilddrüsen- 
gewebe durch  Operation  entfernt,  so  stellen  sich  eigenartige  Ernährungs- 
störungen ein,  welche  namentlich  durch  anämische  Zustände,  durch  ein 
verringertes  Wachsthum  des  Skeletes  und  durch  Idiotie  characteri- 
sirt  sind. 

Die  Wirkungsweise  erkrankter  Organe  ist,  wie  sich  aus  den  mit- 
getheilten  Beispielen  ergibt,  eine  sehr  mannigfaltige.  Am  häufigsten 
sind  es  das  Blut  und  die  Gewebssäfte,  durch  deren  Vermittelung  ein 
Organleiden  Folgezustände  für  verschiedene  andere  Organe  und  den 
Gesammtorganismus  nach  sich  zieht.  Sodann  kann  auch  das  Nerven- 
system ,  falls  es  an  irgend  einer  Stelle  in  leidenden  Zustand  versetzt 
wird,  an  entfernten  Stellen  secundäre  Leiden  setzen.  Im  Uebrigen  be- 
schränken sich  die  schädlichen  Einflüsse  kranker  Organe  auf  solche 
Organe,  welche  zu  denselben  in  näherer  räumlicher  oder  functioneller 
Beziehung  stehen. 

Literatur  über  Metastase  von  Fett,  Kalk  und  Pigmentkörpern :  Beckmank, 
{Fett)  Virch.  Arch.  9.  Bd.;  v.  Eecexinghausen,  Deutsche  Ckir.,  Lief.  1  u.  2; 
Busch,  {Fett)  Firch.  Arch.  Sö.Bd.;  Niedeestadt,  Ueber  Embolie  der  Lun- 
gencapillaren  mit  Fett  bei  Osteomyelitis,  In.-D.  Göttingen  1869  ;  Flournot,  Con- 
trib.  ä  Vetude  de  V embolie  graisseuse,  Strasbourg  1878;  Sceiba,  {Fett)  D.  Zeit- 
schr.  f.  Chir.  1879;  Vikchow,  {Kalk)  Virch.  Arch.  8.  Bd.;  Gkohe,  {ebenso) 
ib.  13.  Bd. ;  Küttnee,  {ebenso)  ib.  15.  Bd.;  Peevost,  {ebenso)  Revue  de  la  Suisse 
rom.  1882;  Chiaei,  {Verkalkung  d.  Lunge)  Wiener  med.  FVochenschr.  1878; 
Roth,  {metastat.  Herzverkalkung)  Correspbl.  f.  Schweizer- Aerzte  1884;  Soxka, 
{Kohlenstaub)  Prager  med.  Wochenschr.  1878;  Weigert,  {ebenso)  Fortschritte 
d.  Med.,  I,  1883;  Ponfick,  {Experimentaluntersuchungen  über  Zinnoberin- 
jection)  Virch.    Arch.  48.   Bd. 
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§  140.  Die  Widerstandsfähigkeit  der  Gewebe  des  menschlichen 
Organismus  gegen  die  in  §  135  — §  138  aufgeführten  Schädlichkeiten 
ist  bei  den  einzelnen  Individuen  eine  höchst  ungleiche,  so  dass  durch 
die  nämliche  Schädlichkeit  ein  Theil  derselben  in  mehr  oder  minder 
leidenden  Zustand  versetzt  wird,  während  ein  anderer  Theil  dadurch 
nicht  afficirt  wird. 

An  heissen  Sommertagen  vertragen  es  Viele  nicht,  sich  den  Strahlen 
der  Sonne  auszusetzen,  während  Andere  unter  den  nämlichen  Bedin- 
gungen schwere  Arbeiten  zu  verrichten  vermögen.  Von  Soldaten,  die  an 
heissen  Tagen  anstrengende  Märsche  auszuführen  haben ,  erkrankt  nur 
ein  grösserer  oder  geringerer  Procentsatz  an  Hitzschlag,  trotzdem  alle 
unter  den  nämlichen  Bedingungen  sich  befinden.  Feste  Gegenstände, 
welche  eine  hohe  Temperatur  besitzen,  vermögen  Manche  unbeschadet 
ihrer  Haut  in  die  Hände  zu  nehmen,  während  Andere  sich  dadurch 
die  Finger  verbrennen.  Verrichtung  angestrengter  geistiger  Arbeit 
lässt  zahlreiche  Individuen  bei  vollkommenem  Wohlbefinden,  während 
andere  durch  die  nämliche  Arbeit  in  einen  dauernden  Ermüdungszu- 
stand, der  sie  zu  weiterer  Arbeit  unfähig  macht,  versetzt  werdön. 
Stunden  andauernde  Muskelarbeit  vermögen  Viele  auszuführen ,  ohne 
eine  Ermüdung  zu  verspüren,  während  bei  Anderen  nach  Verrichtung 
der  nämlichen  Arbeit  die  Muskeln  ihren  Dienst  versagen  und  in  einen 
bei  Berührung  und  bei  Bewegung  schmerzenden  Zustand  gerathen. 

Die  Besteigung  hoher  Berge  sowie  Luftballonfahrten  sind  für  Viele 
durchaus  gefahrlos  und  mit  keinerlei  Beschwerden  verbunden,  während 
sich  bei  Anderen  Athemnoth,  Ohnmachts-  und  Schwächegefühl  einstellen. 
Eine  bestimmte  Dosis  einer  giftigen  Substanz  kann  ein  Individuum  in 
leidenden  Zustand  versetzen,  vielleicht  sogar  tödten,  während  ein 
anderes  Individuum  nach  Genuss  derselben  Dosis  keine  Aenderung 
seines  Befindens  verspürt.  Bei  einzelnen  Individuen  treten  nach  Ge- 
nuss von  Krebsen  oder  von  Erdbeeren  eigenthümliche  juckende  Haut- 
affectionen  (Urticaria)  auf,  während  die  meisten  Menschen  dieselben 
essen  können,  ohne  dass  krankhafte  Erscheinungen  auftreten. 

In  einer  Stadt,  in  welcher  die  Cholera  herrscht,  erkrankt  stets  nur 
ein  mehr  oder  minder  grosser  Procentsatz  der  Bevölkerung  und  Viele 
von  denen,  welche  sich  der  Ansteckung  vielfach  aussetzen,  bleiben  ver- 
schont. Von  Kindern  derselben  Familie,  welche  alle  der  Infection  durch 
das  Gift  der  Diphtherie  oder  des  Scharlachs  in  gleicher  Weise  ausge- 
setzt sind,  erkrankt  nur  ein  Theil,  und  die  Mehrzahl  der  erwachsenen 
Individuen,  welche  Scharlach-  oder  Diphtheriekranke  pflegen,  bleiben 
von  der  Erkrankung  verschont. 

Werden  Individuen  durch  irgend  eine  Schädlichkeit  auffallend  leicht 
krank  gemacht,  so  bezeichnen  wir  diesen  Zustand  als  eine  Disposition 
zu  der  betreffenden  Krankheit.  Erweist  sich  ein  anderes  Individuum 
einer  Schädlichkeit  gegenüber  als  sehr  resistent,  so  nennen  wir  diese 
Eigenschaft  eine  Immunitaet  und  unterscheiden  je  nach  dem  Grade 
derselben  eine  relative  und  eine  absolute  Immunitaet. 

Disposition  und  Immunitaet  sind  in  der  Organisation  der  betref- 
fenden Individuen,  in  specie  der  einzelnen  Gewebe  derselben  begründet, 
doch  ist  es  in  vielen  Fällen  nicht  zu  sagen,  worin  die  Immunitaet  oder 
die  Disposition  gelegen  ist. 
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Verträgt  ein  Individuum  höhere  Aussentemperaturen  sehr  gut,  so 
werden  wir  annehmen  dürfen,  dass  dessen  Vorrichtungen  für  die  Reguli- 
rung  der  Wärmeproduction  und  Abgabe  sehr  gut  arbeiten ;  Haut,  welche 
gegen  heisse  Gegenstände  sich  wenig  empfindlich  zeigt,  muss  durch 
eine  dicke  verhornte  Epidermislage  gut  geschützt  sein.  Worin  es  aber 
begründet  ist,  dass  manche  Individuen  gegen  Gift,  wie  z.  B.  Morphium 
oder  gegen  bestimmte  bacteritische  Infectionen  sehr  widerstandsfähig 
sind,  während  andere  äusserst  leicht  dadurch  afficiirt  werden,  ist  nicht 
zu  sagen. 

Die  Widerstandsfähigkeit  gegen  manche  Gifte ,  wie  z.  B.  gegen 
Morphium  und  Arsenik,  kann  durch  chronischen  Genuss  nicht  schaden- 
bringender Dosen  gesteigert  werden.  Bei  anderen  Giften,  wie  z.  B.  bei 
Digitalis,  nimmt  sie  dadurch  ab.  Sie  ist  ferner  je  nach  dem  Alter 
eine  verschiedene  und  zwar  meist  so,  dass  Kinder  leichter  erliegen  als 
Erwachsene. 

Gegenüber  den  Infectionskrankheiten  ist  sowohl  die  Disposition  als 
die  Immunitaet  theils  eine  angeborene,  theils  eine  erworbene.  Zu- 
gleich ist  sie  zeitlicher  Schwankung  unterworfen,  derart,  dass  das 
nämliche  Individuum  zu  Zeiten  für  eine  bestimmte  Infection  empfäng- 
lich ist,  zu  Zeiten  nicht. 

Gegen  Malaria,  Typhus,  Diphtherie,  Scharlach,  ja  selbst  gegen 
Masern  und  Pocken  sind  manche  Individuen  zeitlebens  immun ,  doch 
ist  zu  bemerken ,  dass  die  Immunitaet  zu  einer  gegebenen  Zeit  keine 
Garantie  dafür  bietet,  dass  nicht  zu  einer  anderen  Zeit  eine,  wenn  auch 
vielleicht  nicht  eben  grosse  Empfänglichkeit  besteht. 

Bleiben  Kinder  bei  einer  Epidemie  von  Masern,  für  welche  das 
Menschengeschlecht  eine  grosse  Disposition  besitzt,  verschont,  obgleich 
sie  mit  Masernkranken  vielfach  in  Berührung  kommen ,  so  gibt  dies 
doch  keine  Bürgschaft  dafür,  dass  sie  nicht  bei  der  nächsten  Epidemie 
erkranken,  und  ein  erwachsenes  Individuum,  welches  bis  dahin  von  Ma- 
sern verschont,  masernkranke  Kinder  pflegt,  kann  bei  dieser  Thätigkeit 
monatelang  frei  bleiben  und  schliesslich  doch  noch  inficirt  werden. 

Offenbar  gibt  es  gewisse  Zustände,  welche  eine  zeitweilige  Steigerung 
der  Disposition  bedingen.  Bei  Cholera,  bei  welcher  es  sich  um  eine 
bacteritische  Infection  des  Dünndarms  und  Dickdarms  handelt,  scheinen 
Störungen  der  Magenfunction  eine  Disposition  zu  schaffen.  Für  die 
Bacterien  der  Wundinfectionskrankheiten  und  der  Actinomycose  geben 
kleinere  oder  grössere  Verletzungen  des  Gewebes  eine  bis  zur  Verheilung 
der  Wunden  dauernde  örtliche  Praedisposition  für  die  Infection.  Was 
aber  bei  Masern,  was  bei  Pocken,  Scharlach  etc.  die  Disposition  be- 
dingt, das  wissen  wir  nicht. 

Bei  manchen  Infectionskrankheiten ,  wie  z.  B.  bei  Pocken ,  Masern 
Scharlach  und  Syphilis,  wird  die  Disposition  zu  einer  neuen  Erkrankung 
au  derselben  Aöection  durch  das  einmalige  Ueberstehen  derselben  oder 
einer  nahen  verwandten  (Vaccine)  Krankheit  für  eine  mehr  oder  minder 
lange  Zeit  getilgt  und  es  tritt  an  deren  Stelle  eine  mehr  oder  minder 
vollkommene  Immunitaet.  Durch  Impfung  mit  Kuhpocken  lässt  sich 
eine  relative  Immunitaet  gegen  die  Menschenpocken  erzielen  und  wenn 
trotz  der  Impfung  eine  Infection  eintritt,  so  pflegt  der  Verlauf  ein 
milderer  zu  sein,  als  bei  Ungeimpften.  Aehnliches  lässt  sich  beim 
Milzbrand  der  Thiere  durch  Impfung  mit  abgeschwächten  Bacillen  er- 
reichen und  auch  von   den  experimentell   bei  Thieren  erzeugten  Infec- 
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tionskrankheiten  (vergl.   den  nächsten  Abschnitt)   verhalten   sich  einige 
ähnlich. 

Worauf  die  durch  das  Ueberstehen  einer  Infectionskrankheit  er- 
worbene Immunitaet  beruht,  ist  unbekannt.  Sie  kommt  nur  einem  Theil 
der  Infectionskrankheiten  zu,  ist  sonach  keine  allgemeine  Erscheinung. 
Nach  Gelenkrheumatismus,  Pneumonie  und  Erysipel  scheint  sich  die 
Disposition  durch  Ueberstehen  der  Krankheit  zu  steigern. 

§  141.  Wenn  sich  durch  den  Act  der  Befruchtung  Eikern  und 
Spermakern,  von  denen  der  erstere  vom  Keimbläschen,  der  letztere  vom 
Kern  der  Samenmutterzelle  stammt,  verbunden  haben,  so  entsteht  aus 
dem  Vereinigungsproduct  und  dem  Protoplasma  der  Eizelle  ein  neues 
Individuum,  das  in  seinen  Eigenschaften  den  Erzeugern  ähnlich  ist. 

Eikern  und  Spermakern  sind  nicht  unorganisirte  chemische  Sub- 
stanzen, sondern  hochorganisirte  Grebilde  mit  einer  complicirteu 
Molecularstructur  (Haeckel,  Naegeli,  0.  Hertwig,  Flemming,  Kölli- 
ker),  und  es  ist  in  ihnen  auch  dasjenige  Organ  zu  sehen,  durch 
welches  die  Yererl)ung  der  Eigenschaften  der  Eltern  auf  das  Kind  ver- 
mittelt wird,  während  in  dem  Protoplasma  das  Organ  der  Anpas- 
sung (Haeckel)  und  der  Ernährung  (Naegeli)  gegeben  ist. 

Sowohl  die  allgemein  der  Gattung  zukommenden  Eigenschaften,  als 
auch  die  individuellen  Eigenthümlichkeiten  sind  bereits  in  dem  sich 
furchenden  Ei  vorgebildet,  und  wenn  auch  späterhin  durch  Uebung  be- 
stimmte Fähigkeiten  scheinbar  erworben  werden  können,  so  beschränkt 
sich  dies  doch  nur  auf  solche,  deren  Anlage  im  Keime  und  damit  auch 
in  dem  aus  ihm  entstandenen  Körper  bereits  vorhanden  waren  (Weis- 
mann). 

In  den  Keimzellen  sind  zwei  Plasmaarten  vorhanden  (Weismann), 
d.  h.  solches,  welches  für  die  Bildung  von  Körperzellen  und  solches, 
welches  für  die  Bildung  neuer  Keimzellen  bestimmt  ist,  die  sich  früher 
oder  später  nach  Beginn  der  Embryonalentwickelung  in  Form  gesonder- 
ter Zellen  von  den  andern  trennen.  Nach  Weismann  ist  das  Keim- 
zellenprotoplasma von  Anbeginn  des  Lebens  an  in  steter  Continuität 
geblieben  und  es  haben  Keimprotoplasma  und  Körperprotoplasma  stets 
gesonderte  Conti  geführt.  Ein  Theil  des  Keiraplasma  geht  bei  der 
Furchung  und  dem  weiteren  Aufbau  des  Körpers  unverändert  in  den 
Organismus  über  und  wird  früher  oder  später  in  Form  der  Keimzellen 
sichtbar. 

Alle  im  Laufe  der  Ontogenese  auftretenden  Diiferenzirungen  sind 
von  der  chemischen  und  physicalischen  Molecularstructur  der  Keim- 
zellen abhängig  zu  denken,  und  es  gehen  (Weismann)  alle  vererbungs- 
fähigen  Abänderungen  der  Beschaffenheit  des  Individuums  aus 
primären  Keimesabänderungen  hervor;  sie  sind  also  vorbereitet 
durch  Aenderung  der  Molecularstructur  der  Keimzellen  in  specie  des 
Kernes,  wobei  die  Aenderung  entweder  die  geschlechtlich  differenzir- 
ten  zur  Vereinigung  gelangenden  Zellkerne  oder  erst  deren  Vereinigungs- 
product die  sich  furchende  Eizelle  betrifft. 

Darwin  und  nach  ihm  zahlreiche  Andere  haben  die  Ansicht  aus- 
gesprochen, dass  erworbene  Charaktere  durch  Vererbung  auf  die  Nach- 
kommen übertragen  würden ,  und  man  ist  auf  pathologischem  Gebiete 
sogar  so  weit  gegangen,  die  Frage  zu  discutiren,  ob  erworbene  Ver- 
stümmelungen des  Körpers,  wie  z.  B.  die  Entfernung  des  Präputium, 
falls  sie  durch  Generationen  hindurch  fortgesetzt  würden,  sich  schliess- 
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lieh  übertragen  werden.  Darwin  suchte  die  Vererbung  erworbener 
Charaktere  dadurch  verständlich  zu  machen,  dass  er  annahm,  dass 
Molecüle  von  allen  Zellen  des  Körpers  abgegeben  werden  und  sich  in 
den  Keimzellen  sammeln  und  ordnen,  wodurch  Abänderungen  des  Orga- 
nismus sich  auch  auf  die  Keimzellen  übertragen  können. 

Nach  Weismann  ist  die  Vererbbarkeit  der  erworbenen  Eigen- 
schaften unerklärlich  und  kommt  in  Wirklichkeit  gar  nicht  vor.  Die 
Abweichungen  von  dem  Arttypus,  welche  so  häufig  vorkommen  und  unter 
Umständen  im  Laufe  der  Zeit  zur  Bildung  neuer  Arten  führen ,  sind 
von  Keimesabänderungen  abhängig,  zu  denen  sich  alsdann  die  Selection 
hinzugesellt.  Ist  die  aus  der  Keimesabänderung  hervorgegangene  Eigen- 
schaft nützlich  für  die  Erhaltung  des  Individuums,  so  bemächtigt  sich 
ihrer  die  Naturzüchtung.  Die  vom  Keim  her  schwächer  beanlagten  In- 
dividuen gehen  allmählich  zu  Grunde.  Die  Nachzucht  bilden  diejenigen, 
welche  das  Organ  der  neuen  Fähigkeiten  in  bester  Ausbildung  besitzen. 

Die  Vererbung  pathologischer  Charaktere  verhält  sich,  sofern 
man  darunter  nur  die  Fähigkeit  des  Organismus,  sein  eigenes  Wesen 
auf  die  Nachkommen  zu  übertragen,  versteht,  nicht  anders  als  die  Ver- 
erbung physiologischer  Eigenschaften.  Die  Keimzellen  des  menschlichen 
Organismus,  welche  bis  zu  ihrem  Abgang  in  den  Keimdrüsen  liegen, 
beziehen  zwar  vom  Organismus  ihre  Nahrung,  allein  es  ist  nicht  abzu- 
sehen, in  welcher  Weise  eine  erworbene  Abänderung  von  irgend  einem 
Zellgebiete  des  Körpers  sich  auf  die  Keimzellen  in  der  V^eise  geltend 
machen  sollte,  dass  danach  die  aus  ihnen  entstehenden  Nachkommen 
an  den  nämlichen  Veränderungen  leiden  sollten. 

Bei  der  Zeugung  verbindet  sich  hochorganisirtes  Material,  in  welchem 
bereits  die  Anlagen  des  zukünftigen  Individuums  gegeben  sind.  Die 
Bildung  der  Samenfäden,  das  Wachsthum  des  reifenden  Eies  wird  durch 
Aufnahme  von  Nährmaterial  durch  das  Protoplasma  bewerkstelligt,  wo- 
bei der  Vorgang  der  nämliche  ist  wie  bei  der  Ernährung  anderer  Zellen 
oder  des  Gesammtorganismus. 

Aenderung  des  Nährmateriales  kann  eine  Zelle  kräftig  oder  schwach 
oder  krank  machen,  sie  wird  indessen  die  ihr  immanenten  Eigenschaften 
nicht  nach  einer  bestimmten  Richtung  ändern  und  wird  auch  nicht  im 
Stande  sein,  ihr  neue  Eigenschaften,  neue  Fähigkeiten  zu  verleihen. 
Demgemäss  werden  auch  Ernährungsstörungen  im  Körper  unter  Umstän- 
den zwar  einen  schädlichen,  krankmachenden,  oder  auch  einen  fördern- 
den Eintiuss  auf  die  Entwickelung  des  Eies  haben,  es  erscheint  da- 
gegen nicht  wahrscheinlich,  dass  erworbene  Veränderungen  z.  B.  im 
Gehirn,  eine  solche  Veränderung  im  Eierstock  und  im  Ei  zur  Folge  haben, 
dass  danach  bei  dem  aus  diesem  Ei  sich  entwickelndem  Individuum  die- 
selben oder  ähnliche  Hirnerkrankungen  entstehen.  Eine  solche  Mög- 
lichkeit wäre  nur  dann  denkbar,  wenn  von  den  Trägern  der  patholo- 
gischen Eigenschaften  der  Hirnsubstanz  Einzelne  auswandern  und  sich 
in  den  Keimdrüsen  mit  den  Keimzellen  verbinden  würden. 

Eine  Uebertragung  rein  erworbener  Krankheiten  in  dem  Sinne, 
dass  der  pathologische  Zustand  eines  Gewebes  durch  die  Keimzellen 
auf  die  Nachkommenschaft  übertragen  wird,  eine  wahre  Verer- 
bung erworbener  Krankheiten  gibt  es  also  wahrschein- 
lich nicht.  Der  Eiiifluss  des  Organismus  auf  die  in  ihm  liegen- 
den Keimzellen  kann,  falls  er  von  der  Norm  abweicht,  nur  fördernd 
oder  hemmend  auf  die  Entwickelung  der  Keimzellen  wirken ,  wobei  die 
entstehenden   Aenderungen   des   Keimlings  durchaus   nicht   eine  Ueber- 
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einstimmung  mit  den  pathologischen  Zuständen  der  Erzeuger  haben 
müssen.  Er  wird  vielmehr  Variationen  des  Keimes  von  beliebiger  Art 

schaffen.  Ist  danach  aber  eine  Abänderung  der  Keimzellen  entstanden, 
so  kann  sich  diese  auf  die  Keimzellen  der  Individuen  der  späteren  Ge- 
nerationen vererben  und  gleichzeitig  auch  in  den  Körperzellen,  d.  h. 
in  der  Constitution  der  späteren  Individuen  sich  geltend  machen. 

Ist  die  Abänderung  des  Keimes  und  der  daraus  hervorgehenden 
Organe  örtlich  eine  sehr  bedeutende,  so  präsentirt  sie  sich  als  Miss- 
bildung und  als  Aenderung  des  anatomischen  Baues ;  ist  sie  gering- 
fügiger, d.  h.  betrifft  sie  nur  die  Gewebsconstitution ,  nicht  aber  die 
äussere  Form  und  Gestaltung  und  den  anatomischen  Bau,  so  kann  sie 
sich  in  einer  mangelhaften  Function,  einer  abnormen  Schwäche  und  in 
einer  Disposition  des  betreffenden  Organes  oder  des  ganzen  Körpers 
zu  dieser  oder  jener  Erkrankung  äussern. 

Literatur :  Darwin,  Das  Varnren  der  Thiere  und  Pßanzen,  Stuttgart  1873, 
Die  Abstammung  des  Menschen  und  die  geschteckttiche  Zuchtwahl ,  Stuttgart 
1873,  Die  Ehen  zwischen  Geschwisterkinder  und  ihre  Folgen,  Leipzig  1876; 
His,  Unsere  Körperform,  1874 ;  Haeckel,  Natürliche  Schöpfungsgeschichte,  Ge- 
nerelle Morphologie  I,  und  Die  Perigenesis  der  Plastidüle,  Berlin  1870 ;  Köi- 
LiKEE,  Bedeutung  der  Zellkerne  für  die  Korgänge  der  Vererbung,  Grundriss 
der  Entwickelungsgeschichte,  II.  Aufl.  1884  und  Zeitschr.  f.  wissensch.  Zool. 
XLII  1885;  Weismann,  Veber  die  Vererbung,  Jena  1883;  0.  Heetwig, 
Das  Problem  der  Befruchtung  und  der  Isotropie  des  Eies ,  eine  Vererbungs- 
theorie ,  Jena  1884  u.  IVelchen  Einfluss  übt  die  Schwerkraft  auf  die  Thei- 
lung  der  Zellen,  Jena  1884;  C.  v.  NIgeli,  Mechanisch  physiol.  Theorie  der 
Abstammungslehre,  München  1884;  Böen,  Pflüger' s  Arch.  XXXII,  Bres- 
lauer ärztl.  Zeitschr.  1884  und  Arch.  f.  mikrosk.  Anat.  XXIV  1885 ;  Pelüger, 
sein  Arch.  XXIX,  XXXI,  XXXII  und  XXXIV;  Roux,  Brest,  ärztl.  Zeitschr. 
1883,  1884  und  1885;  Lotze,  Mikrokosmos,   Leipzig  1884. 

§  142.  Es  ist  eine  allbekannte  Thatsache,  dass  krankhafte  Zustände 
ähnlicher  Art  bei  verschiedenen  Gliedern  ein  und  derselben  Familie 
vorkommen  und  dass  solche  Leiden  sich  dann  auch  auf  einen  grossen 
Theil  der  Nachkommen  vererben  können.  So  ist  es  z.  B.  eine  häufige 
Erscheinung,  dass  Geisteskrankheiten  und  andere  Leiden  des  Central- 
nervensystemes  innerhalb  einer  Familie  bei  zahlreichen  Mitgliedern 
vorkommen  und  dass  dann  ähnliche  Zustände  auch  bei  den  Nachkom- 
men dieser  Familien  auftreten  und  zwar  sowohl  bei  solchen,  deren  Er- 
zeuger selbst  krank,  als  auch  bei  solchen,  deren  Erzeuger  gesund,  d.  h. 
von  Leiden  des  Nervensystemes  frei  geblieben  waren. 

In  anderen  Familien  kommen  häufig  Individuen  mit  Hämophilie, 
in  noch  andern  solche  mit  Diabetes  vor.  In  noch  andern  ist  Kurz- 
sichtigkeit häufig,  oder  es  nimmt  das  Gehör  in  höherem  Alter  ohne  er- 
kennbare Krankheit  ab.  Mehrfach  ist  auch  das  Auftreten  multipler 
Neurome  bei  verschiedenen  Individuen  derselben  Familie  beobachtet. 
Ferner  kommt  Muskelatrophie  als  Familienkrankheit  vor,  und  die  Gicht 
tritt  nach  Gairdner  und  Garrod  in  ca.  90  ^/^  der  Fälle  bei  Individuen 
auf,  bei  deren  Vorfahren  Gicht  beobachtet  war. 

Die  Entstehung  aller  dieser  zweifellos  sich  weiter  vererbenden 
krankhaften  Zustände  ist  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  darauf  zurück- 
zuführen, dass  unter  dem  Einfluss  nicht  näher  gekannter  Zustände  des 
Organismus   in    den  Keimzellen    oder   in   dem   aus    dem    befruchteten 
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Ei  sich  entwickelnden  Embryo  eine  derartige  Aenderung  eintritt,  dass 
danach  sich  auch  bei  dem  ausgebildeten  Individuum  pathologische  Zu- 
stände zeigen.  Mit  dieser  Aenderung  des  Keimes  ist  auch  die  patho- 
logische Varietät  des  fertigen  Organismus  gegeben  und  überträgt  sich  da- 
nach auch  auf  die  Geschlechtszellen  des  letzteren  und  durch  diese  auf 
die  weiteren  Nachkommen.  Möglich  ist  auch,  dass  unter  Umständen  eine 
Verbindung  normaler,  aber  zur  Copulation  ungeeigneter  Geschlechtskerne 
zum  Ausgangspunkt   einer    pathologisch   constitutionirten  Familie   wird. 

Kann  man  die  Thatsache,  dass  massig  begabte  Eltern  zuweilen 
unter  ihren  Kindern  ein  Genie  erzeugen,  durch  eine  glückliche  Copu- 
lation zur  Verbindung  besonders  geeigneter  Ei-  und  Spermakerne  er- 
klären (Weismann),  so  erscheint  es  nicht  unangemessen,  anzunehmen,  dass 
eine  Verbindung  nicht  zusammenpassender  Kerne  unter  Umständen  zur 
Bildung  eines  Individuums  mit  pathologischer  Constitution  führt.  Ist 
einmal  eine  solche  Variation  entstanden,  so  kann  sich  deren  Eigenthüm- 
lichkeit  auf  ihre  Nachkommen  vererben  und  sich,  da  beim  Menschen  pa- 
thologischen Individuen  nicht  wie  bei  Thieren  durch  Zuchtwahl  eliminirt 
werden,  durch  eine  lange  Reihe  von  Geschlechtern  erhalten.  Ein  Ende 
dieser  Vererbung  wird  erst  dann  eintreten,  wenn  die  Nachkommen- 
schaft ausstirbt,  oder  wenn  durch  günstige  Beeinflussung  der  Keimzellen 
oder  durch  eine  günstige  Copulation  der  pathologischen  Keimzellen  mit 
gesunden,  eine  neue  gesunde  Varietät  sich  bildet. 

Wird  bei  der  Vererbung  pathologischer  Constitutionen  ein  Glied 
in  der  Descendenz  übersprungen ,  so  dass  das  Leiden  erst  bei  dessen 
Enkel  wieder  zum  Ausbruch  kommt,  so  kann  das  seinen  Grund  darin 
haben ,  dass  an  der  erblichen  Uebertragung  nur  die  Keimzellen ,  nicht 
aber  die  Körperzellen  betheiligt  sind  und  dass  erst  bei  Entstehung  der 
zweiten  Generation  neben  den  Keimzellen  auch  die  Körperzellen  eine 
abnorme  Beschaffenheit  erhalten.  Es  kann  sich  sonach  ein  pathologischer 
Zustand  durch  die  Generationen  der  Keimzellen  fortpflanzen,  ohne  bei 
jedem  Individuum   auch  in  den  Körperzellen   zur  Geltung   zu  kommen. 

Die  Ursachen  der  ersten  Variation  des  Keimes,  die  zur  Bildung  des 
ersten  pathologischen  Individuums  führen,  entziehen  sich  der  Erkenntniss, 
doch  ist  es  denkbar,  dass  die  Störung  von  krankhaften  Zuständen  des 
elterlichen  Organismus  ausgeht,  dass  dabei  aber  die  Art  der  Keimes- 
variation und  der  daraus  entstehende  pathologische  Zustand  keinerlei 
Aehnlichkeit  mit  dem  Leiden  der  Eltern  zu  haben  braucht  und  auch 
ganz  andere  Organe  als  bei  diesen  betrefien  kann.  Es  kann  also  ein 
Kind  zufolge  Krankheit  der  Eltern  eine  Missbildung  oder  eine  mangel- 
hafte Constitution  oder  eine  Disposition  zu  dieser  oder  jener  Krank- 
heit, die  aber  mit  der  Erkrankung  der  Eltern  nichts  gemein  zu  haben 
brauchen,  erhalten  und  alsdann  auf  seine  Nachkommen  weitervererben. 
So  muss  man  z.  B.  annehmen,  dass  die  Disposition  zu  Tuberculose 
durch  verschiedene  schädliche  Einflüsse  (Syphilis) ,  welche  von  dem 
elterlichen  Organismus  aus  die  Keimzellen  treffen,  acquirirt  werden  kann. 
Besteht  einmal  eine  solche  Disposition ,  so  kann  sie  sich  weiter  ver- 
erben, auch  wenn  das  betreffende  Individuum  an  Tuberculose  selbst 
nie  erkrankt. 

Literatur  über  Vererbung  pathologischer  Zustände:  Viechow,  Gesammelle 
Abhandlungen,  Frankfurt  1856  •,  Geiesingee,  Die  Pathol.  und  T her.  der  psych. 
Krankheiten  III.  Aufl.  1871 ;  Schule  ,  F.  Ziemssen^s  Handb.  d.  spec.  Pathol. 
AFI;   Emminghaus,  Allg.   Psychopathologie ,  Leipzig  1878;  v.   Keafft-Ebing, 
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Lehrbuch  der  Psychiatrie  IL  Aufl.  1883;  Kraepelin,  Compend.  der  Psychia- 
trie, Leipzig  1883 ;  Lossen,  {Bluterfamilie)  D.  Zeilschr.  f.  Chir.  Fll;  L.  du 
Satjlle,  Erbliche  Geistesstöru/ig ,  Stuttgart  1874 ;  Moeel,  De  Vheredile  mor- 
bide progressive,  Paris  1867 ;  Uhle  u.  Wagnee,  Handb.  der  allg.  Pathol.  VL 
Aufl.,  Leipzig  1876;  Lochee-Wild,  Ueber  Familienanlage  und  Erblichkeit, 
Zürich  1874;  Hagen,  Statist.  Unters,  über  Geisteskrankheiten  1876:  Gean- 
DiDiEE,  Die  Haemophilie  IL  Auß.  1877 ;  Voisin  ,  Legons  clin,  s.  l.  maladies 
mentales,  Paris  1876;  BEOWN-SEauAED ,  Proceed  of  the  Royal  Soc.  X  {Gibt 
an,  dass  künstlich  erzeugte  Epilepsie  bei  Meerschweinchen  auf  die  Jungen 
übergehen  könne);  Ackermann,  Mechanismus  und  Darvinismus  in  d.  Pathologie, 
Balle  1884;  Weil,  Hereditaere  Formen  des  Diabetes  insipidus ,  rirch.  Arch. 
95.  Bd. ;  Thoma  ,  Ueber  einige  senile  Veränderungen  des  Körpers ,  Leipzig 
1884;   EoTH,  Die   Thutsachen  der    Vererbung,    Berlin  1885. 

§  143.  Neben  den  aufgeführten  krankhaften  Zuständen  scheint 
eine  Vererbung  noch  bei  einigen  Infectionskrankheiten  vorzu- 
kommen, so  namentlich  bei  Syphilis,  Tuberculose,  Pocken,  Varicellen, 
Intermittens  und  Recurrens.  Es  kommen  wenigstens  bei  diesen  Krank- 
heiten, falls  die  Eltern  zur  Zeit  der  Zeugung  oder  zur  Zeit  der 
Schwangerschaft  daran  gelitten  haben,  Fälle  zur  Beobachtung,  in  denen 
das  Kind  zur  Zeit  seiner  Geburt  oder  kurz  nachher  Symptome  zeigt, 
wie  sie  der  Krankheit  des  Vaters  oder  der  Mutter  zukommen.  Allein 
hier  handelt  es  sich  um  eine  vollkommen  andere  Erscheinung  als  bei 
der  bisher  besprochenen  Vererbung. 

Die  Infectionskrankheiten  werden  durch  Organismen  verursacht, 
welche  im  Körper  sich  vermehren.  Eine  Uebertragung  der  Krankheit 
auf  das  Kind  ist  nur  dadurch  möglich ,  dass  die  betreffenden  Mikro- 
organismen in  die  geschlechtlichen  Keimzellen  und  weiterhin  auch  in 
das  befruchtete  Ei  gelangen  oder  dass  sie  vom  mütterlichen  Organismus 
aus  in  die  Gewebe  der  in  der  Entwicklung  begriffenen  Frucht  ein- 
dringen. Letzteres  kann  so  lange  geschehen ,  als  die  Frucht  noch  im 
Uterus  steckt  und  setzt  voraus,  dass  der  Krankheitskeim  die  Membranae 
deciduae  und  die  Eihäute,  in  späteren  Entwicklungsstadien  speciell  die 
Placenta  passiren  und  so  aus  dem  mütterlichen  in  den  kindlichen 
Organismus  übergehen  kann.  Es  liegt  endlich  auch  noch  die  Möglichkeit 
vor,  dass  bei  fortgesetzter  Cohabitation  der  Eltern  die  allfällig  mit  dem 
Sperma  in  die  Scheide  gelangenden  Mikroorganismen  in  das  cavum  uteri  und 
von  da  aus  in  das  in  den  Uterus  getretene,  bereits  befruchtete  Ei  gelangen. 

Der  Uebergang  bacteritischer  Infectionskrankheiten  auf  die  Frucht 
ist  zweifellos  möglich  und  scheint  bei  Syphilis  sowohl  im  Momente  der 
Befruchtung,  als  auch  später  im  Laufe  der  intrauterinen  Entwickelung 
vorzukommen,  sodass  also  sowohl  die  Syphilis  des  Vaters  als  diejenige 
der  Mutter  auf  das  Kind  übertragen  werden  kann.  Bei  Pocken,  Endo- 
carditis,  Scharlach,  sind  Infectionen  des  im  Uterus  sitzenden  Fötus 
vielfach  beobachtet,  und  bei  Milzbrand  der  Thiere  können  die  Bacillen 
vom  Blute  der  Mutter  in  das  Blut  der  Frucht  (Arloing,  Cornevin, 
Thomas,  Koubanoff)  gerathen. 

Es  kommen  danach  sowohl  conceptionelle  als  auch  intrauterine 
Infectionen  vor,  welche  eine  unächte  Art  der  Vererbung  bilden,  bei 
welcher  nicht  die  Eigenart  des  betreffenden  Individuums  auf  die 
Frucht  übertragen  wird,  bei  welcher  vielmehr  ein  organisirtes  Gift  in 
den  Keim  oder  in  den  bereits  ausgebildeten  Fötus  geräth,  sich  in  dem- 

Ziegler ,  Lehrb.  d.  allgem.  path,  Anat.     4    Aufl.  ]  ö 
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selben  weiter  entwickelt  und  alsdann  dieselbe  Krankheit  hervorruft,  wie 
bei  dem  inficirten  Erzeuger. 

Leider  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Häufigkeit  dieses  Vorkomm- 
nisses noch  sehr  unvollkommen.  Bei  der  häufigsten  chronischen  In- 
fectionskrankheit,  der  Tuberculose  (§  96)  ist  ihre  Rolle  noch  vollkommen 
unklar.  Bei  Lepra  wird  eine  solche  Vererbung  von  Manchen  angenommen, 
von  Anderen  bestritten  und  bei  der  Syphilis,  wo  ihre  Häufigkeit  unbestrit- 
ten ist,  sind  unsere  Kenntnisse  über  das  specifische  Gift  noch  sehr  dürftig. 
Bei  den  acuten  bacteritischen  Infectionen  kennen  wir  nur  die  Uebertragung 
auf  die  bereits  ausgebildete  Frucht.  Wieweit  das  Ei  in  den  ersten 
Stadien  der  Befruchtung,  oder  bei  der  Conception  inficirt  werden  kann, 
ohne  an  der  Weiterentwickelung  behindert  zu  werden,  darüber  ist  nichts 
bekannt. 

Kommt  bei  bacteritischen  Infectionen  eine  conceptionelle  Infection 
wirklich  vor,  so  muss  man  annehmen,  dass  die  betreffenden  Organismen 
zur  Zeit  der  Loslösung  der  Geschlechtszellen  sich  in  den  Geschlechts- 
drüsen befinden  und  gleichzeitig  mit  oder  unmittelbar  nach  der  Befruchtung 
ins  Ei  gelangen  und  weiterhin  daselbst  verbleiben  und   sich  lebend  er-  m 

halten,  ohne  die  weitere  Entwickelung  des  Eies  zu  hemmen.  Es  muss 
ferner  die  Annahme  gemacht  werden,  dass  die  Spaltpilze  bei  dem  Wachs- 
thum  der  Frucht  in  bestimmte  Gewebsbezirke  gerathen  und  hier  erst  in 
späterer  Zeit  krankhafte  Processe  verursachen.  Ob  alles  dies  bei 
einigen  Infectionskrankheiten  möglich  ist,  müssen  erst  noch  Unter- 
suchungen lehren. 


NEUNTER  ABSCHNITT. 
Die  Parasiten. 

I.    Einleitung. 

§  144.  Als  Parasiten  bezeichnet  man  lebende  Wesen,  welche  auf 
oder  in  einem  anderen  lebenden  Organismus  ihren  Wohnsitz  haben  und 
von  den  Gewebsbestandtheilen  desselben  sich  ernähren  oder  wenigstens 
den  letzteren  Nährmaterial  entziehen.  Die  Parasiten,  welche  der  Mensch 
gelegentlich  beherbergt,  gehören  theils  der  Thier-,  theils  der  Pflanzen- 
welt an.  Bewohnen  dieselben  die  oberflächlich  gelegenen  Theile  der 
Haut  und  der  Schleimhäute,  so  werden  sie  Epizoen  und  Epiphyten, 
bewohnen  sie  innere  Theile,   Entozoen   und  Entophyten  genannt. 

Die  parasitär  beim  Menschen  vorkommenden  Thiere  gehören  der 
Abtheilung  der  Arthropoden,  der  Würmer  und  der  Protozoen 
an.  Die  pflanzlichen  Parasiten  sind  durchgehends  Pilze  und  zwar 
Spalt-,  S  pro  SS-  und  Schimmelpilze. 

Die  Bedeutung  der  verschiedenen  Schmarotzer  ist  eine  sehr  un- 
gleiche. Manche  unter  ihnen  schädigen  das  Gewebe,  in  dem  sie  sitzen, 
in  kaum  merklicher  Weise,  andere  wieder  rufen  zwar  local  sehr  er- 
hebliche Veränderungen  hervor,  vermögen  sich  aber  nicht  über  ver- 
schiedene Gewebe  auszubreiten.  Noch  andere  dringen  in  den  Organis- 
mus ein,  durchwandern  denselben  in  verschiedener  Richtung  und  können 
multiple  Localaöectionen  hervorrufen.  Manche  finden  ihre  Verbreitung 
in  dem  Organismus  auf  dem  Blut-  und  Lymphwege.  Ihrer  Invasion 
folgen  oft  sehr  schwere  Allgemeinerscheinungen  und  nicht  selten  der  Tod. 

Die  pflanzlichen  Parasiten  vermehren  sich  alle  innerhalb  des  mensch- 
lichen Körpers,  viele  davon  in  ganz  ungeheurem  Maasse;  unter  den 
thierischen  trifft  dies  nur  für  eine  beschränkte  Zahl  zu,  manche  bringen 
sogar  nur  einen  Theil  ihres  Lebens  im  menschlichen  Körper  zu.  Die 
localen  Veränderungen,  welche  die  Parasiten  hervorrufen,  bestehen  meist 
in  Verdrängung  und  Zerstörung  von  Gewebe  und  in  Erregung  von  Ent- 
zündung und  von  Gewebswucherung.  Auf  den  Gesammtorganismus 
wirken  sie  durch  Nahrungs-  und  Sauerstoffentziehung ,  durch  Störung 
und  Aenderung  des  Stoffwechsels  und  durch  Bildung  zahlreicher  Er- 
krankungsherde;  manche  produciren  auch  giftige  Stofi'e  und  Fermente. 

Die  wichtigste  Rolle  spielen  die  Spaltpilze.  Sie  sind  es,  welche  in 
erster  Linie  schwere  Allgemeinleiden  hervorzurufen  im  Stande  sind. 
Den  Schimmelpilzen  und  Sprosspilzen  kommt  nur  locale  Wirkung  zu. 
Die   thierischen  Parasiten   werden   durch   ihre  Grösse   oder   durch   ihr 
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Eindringen  in  lebenswichtige  Organe   oder  durch  Massenhaftigkeit  der 
Invasion  gefährlich. 

Das  parasitäre  Leben  von  Pflanzen  und  Thieren  ist  in  der  ganzen 
organisirten  Welt  äusserst  verbreitet.  Es  gibt  unzählige  Pflanzen  und 
Thiere,  welche  stets  oder  zu  Zeiten  ein  parasitäres  Dasein  führen,  und  ebenso 
wird  die  Mehrzahl  der  Lebewesen  von  Parasiten  heimgesucht. 

Wohnt  ein  Thier  oder  eine  Pflanze  in  einem  lebenden  Organismus,  so 
sind  sie  damit  noch  nicht  nothwendiger  Weise  Parasiten.  Diese  Bezeich- 
nung ist  erst  dann  zulässig,  wenn  sie  von  ihrem  Wirthe  Nahrung  beziehen. 


n.    Die  ScMstomyceten  oder  Si)altpilze. 

1.    Allgemeines  über  Spaltpilze. 

§  145.  Die  ScMstomyceten  oder  Spaltpilze,  in  ihrer  Gesammt- 
heit  oft  auch  als  Bacterien  bezeichnet,  gehören  zu  den  Prot  ophyten, 
d.  h.  zu  den  allerkleinsten  einfachsten  Pflanzen.  Manche  unter  ihnen 
sind  so  klein,  dass  sie  an  der  Grenze  der  Sichtbarkeit  selbst  bei  Be- 
nutzung der  stärksten  Linsen  Systeme  stehen.  Wo  sie  in  thierischen 
Geweben  vorkommen,  sind  sie  daher  oft  nur  mit  grosser  Mühe,  d.  h. 
unter  Benutzung  verschiedener  Reagentien  oder  Färbemethoden,  zu- 
weilen nur  durch  Anstellung  von  Culturversuchen  von  Zerfallsproducten 
des  Gewebes  zu  unterscheiden. 

Ihr  Vorkommen  in  lebenden  thierischen  Geweben  ist  indessen  über 
allen  Zweifel  erhaben,  und  ihr  Wachsthum  und  ihre  Vermehrung  durch 
Experimentaluntersuchungen  nachgewiesen. 

Die  Spaltpilze  sind  durchgehends  chlorophylllose,  ein- 
zellige Organismen,  doch  findet  man  sie  häufig  in  kleineren  und 
grösseren  Colonieen  vereinigt.  Je  nach  der  Gestalt  und  Form 
der  Zellen  unterscheidet  man  (Cohn)  gewöhnlich  Sphärobacterien, 
Mikrobacterien,  Desmobacterien  und  Spirobacterien. 

Die  Spliärol)acterien  bestehen  aus  kugeligen  oder  ovalen  Zellen, 
welche  als  Kokken  bezeichnet  und  je  nach  der  Gruppirung  der 
Zellen  in  die  vier  Gattungen,  Mikrokokkus,  Streptokokkus, 
Askokkus  und  Sarcina  eingereiht  werden. 

Die  Mikrobacterien  bestehen  aus  kleinen  kurzen  Stäbchen  und 
werden  alle  in  einer  Gattung  Bacterium  vereinigt. 

Die  Desmobacterien  treten  in  Form  Stäbchen-  und  fadenförmiger 
Zellen  auf,  welche  von  vielen  Autoren  alle  in  eine  einzige  Gattung  unter- 
gebracht werden,  welche  als  B  a  ci  1  lus  bezeichnet  wird.  Andere  Autoren 
stellen  daneben  noch  die  Gattungen  Clostridium,  Leptothrix  und 
Cladothrix  auf  und  belegen  mit  dem  ersten  Namen  Bacterien  von 
spindeliger  Form ,  mit  dem  zweiten  lange  fadenartige  Bacterien  und 
mit  dem  dritten  Bacterien  mit  Pseudoverzweigungen. 

Die  Spirobacterien  bestehen  aus  schraubenartig  gewundenen  Stäb- 
chen. Schrauben  mit  kurzen  und  weitläufigen  Windungen  werden  als 
Spirillum,  solche  mit  ausgezogenen  Windungen  als  Vibrio,  solche 
mit  langer  enggewundener  Schraube  als  Spirochaete  bezeichnet. 

Die  Spaltpilzzellen  setzen  sich  alle  aus  einem  plasmatischen  Zell- 
inhalt und  einer  Zellmembran  zusammen,  welche  beide  nach  Nencki 
wesentlich  aus  einem  Eiweisskörper  dem  Mykoprotein  bestehen.   Nach 
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Nägeli  und  Zopf  gibt  es  auch  Spaltpilze,  die  eine  Membran  aus  Cellu- 
lose  besitzen. 

Bei  allen  Spaltpilzformen  mit  Ausnahme  der  Kugelformen  sind 
schwärmende  Bewegungen  beobachtet,  welche  durch  lebhaft  schwin- 
gende feinste  Geiselfäden  vermittelt  werden.  Daneben  kommen  auch 
langsame  oscillirende  oder  gleitende  und  kriechende  Bewegungen  vor, 
welche  von  dem  contractilen  und  flexilen  Plasma  ausgeführt  werden. 
Beide  Bewegungsformen  kommen  nur  in  bestimmten  Ernährungs-  und 
Wachsthumszuständen  vor. 

Die  Yermelirung  der  Bacterien  erfolgt  durch  (^uertheilung  der 
zuvor  in  die  Länge  gewachsenen  Zellen.  Bei  einigen  Formen  kann  auch 
eine  Theilung  nach  zwei  oder  sogar  nach  allen  drei  Richtungen  des 
Raumes  erfolgen.  Nach  der  Theilung  trennen  sich  die  Zellen  sofort, 
oder  bleiben  noch  eine  Zeit  lang  beisammen ,  wobei  bei  dem  erstge- 
nannten Theilungsmodus  fadenförmige  (Streptokokkus,  Lepto- 
thrix),  bei  dem  zweitgenannten  flächenliafte  (Merismopedia)  und 
körperliche  Colonieen  (Sarcina)  entstehen.  Lange  Fäden  können 
sich  in  kurze  Stücke  segmentiren. 

Häufen  sich  ruhende  Spaltpilzzellen  in  Folge  stetig  fortschreitender 
Neuproduction  oder  durch  Aneinanderlagerung  benachbarter  Zellen  ir- 
gendwo in  grosser  Menge  an,  so  bilden  sich  gallertartige  Colonieen, 
welche  man  als  Zooglöen  bezeichnet.  Die  Gallerte  bildet  sich  aus  den 
Membranen  der  Spaltpilze  und  besteht  nach  Nencki  ebenfalls  aus  My- 
koprotein.  Die  Gallertmassen  können  die  verschiedensten  Gestaltungen 
erhalten  und  erreichen  mitunter  eine  erhebliche  Grösse,  so  dass  sie 
Klumpen  oder  Lappen  oder  Stränge  von  1 — 3  und  mehr  Centimeter 
Durchmesser  bilden. 

Unter  bestimmten  Verhältnissen  und  zwar  wie  es  scheint  nament- 
lich bei  Abnahme  des  Nährmateriales  bilden  viele  Spaltpilze  Sporen. 
Es  sind  dies  rundliche  oder  ovale  sehr  stark  lichtbrechende  Zellen, 
welche  innerhalb  der  Pilzzellen  liegen  und  aus  deren  Protoplasma  ent- 
stehen. Nach  Untergang  der  Mutterzelle  werden  sie  frei  und  können 
unter  geeigneten  Bedingungen  keimen. 

Nach  Untersuchungen  von  Klebs,  Billeoth,  Nägeli,  Buchner,  Zopf, 
Neelsen  ,  CiENKowsKi ,  MiLLER  und  Anderen  gibt  es  Spaltpilze ,  welche 
Kügelchen ,  kurze  und  lange  Stäbchen ,  Eäden  und  Schrauben  bilden ,  und 
Zope  und  Andere  erachten  es  danach  für  geboten ,  die  oben  gegebene  und 
von  CoHN  aufgestellte  Eintheilung  der  Spaltpilze  nicht  mehr  zu  benutzen. 
Da  zweifellos  zahlreiche  Bacterien  bei  verschiedener  Ernährung  verschiedene 
Pormen  bilden  und  auch  im  Yerlauf  ihrer  Entwickelung  einen  ganzen  Eor- 
menkreis  durchlaufen,  so  ist  es  vollkommen  wahr,  dass  die  obige  Gruppi- 
rung  nicht  den  Anspruch  auf  eine  richtige  systematische  Eintheilung  er- 
heben kann.  Nichtsdestoweniger  halte  ich  es  zur  Zeit  noch  für  zweck- 
mässig und  den  Bedürfnissen  entsprechend,  wenn  der  Arzt  diese  Einthei- 
lung beibehält.  Die  beim  Menschen  vorkommenden  Bacterien  treten  in 
bestimmten  beständig  wiederkehrenden  Formen  auf,  welche  sich  passend  in 
die  aufgestellten  Gruppen  einreihen  lassen,  und  es  ist  danach  durch  die 
gebräuchlichen  Bezeichnungen  eine  rasche  Yerständigung  über  die  Eorm 
der  vorkommenden  Bacterien  möglich.  Eine  auf  der  Entwickelungs-  und 
Fortpflanzungsgeschichte  gegründete  systematische  Eintheilung  ist  überdies 
bei  unseren  heutigen  Kenntnissen  über  die  Spaltpilze  noch  nicht  möglich, 
und  es  hat  somit  auch  jede    andere  Gruppirung   nur    einen    provisorischen 
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Werth,  und  wird  voraussichtlich  mit  dem  Fortschreiten  unserer  Kenntnisse 
wieder  abgeändert  werden  müssen.  Immerhin  ist  es  für  den  Arzt  von  In- 
teresse ,  die  Gruppirung  der  Bacterien  nach  dem  heutigen  Stande  unseres 
Wissens  zu  kennen.     Die  von  Zopf  gegebene  ist  folgende  : 

I.  Kokkaceen.  Sie  besitzen  nur  die  Kokken-  und  die  durch  An- 
einanderreihungen von  Kokken  entstehende  (bei  manchen  Arten  nicht  be- 
kannte) Fadenform.  Sporenbildung  ist  bisher  nicht  nachgewiesen ,  Thei- 
lung  nach  einer  oder  mehreren  Richtungen  des  Raumes. 

Genus  1.  Streptokokus,  Schnurkokken,  Theilung  nach  einer 
Richtung  des  Raumes;  Kokken  zu  sehn  urförmigen  Fäden  aneinanderge- 
reiht, später  ausser  Yerband  tretend. 

Species:  Streptokokkus  Erysipelatis ,  Str.  Yaccinae,  Str.  pyogenes,  der 
Eiterkokkus  (Rosenbäch)  ,  Str.  perniciosus  (Zopf)  ,  der  Spaltpilz  der  Papa- 
geienkrankheit. 

Genus  2.  Merismopedia,  Tafelkokken,  Theilung  nach  zwei 
Richtungen  des  Raumes  zur  Bildung  von  Zellflächen  in  Tafelform  führend, 
deren  Glieder  später  ausser  Verband  treten. 

Species:  Merismopedia  Gonorrhöae,  der  Pilz  der  Gonorrhoe. 

Genus  3.  Sarcina,  P  ac  ketkokken ,  Theilung  nach  drei  Rich- 
tungen des  Raumes,  zur  Bildung  packetförmiger  Kolonieen  führend,  deren 
Glieder  sich  später  isoliren. 

Species :  Sarcina  ventriculi  (Goodsir)  im  Magen  des  Menschen  und 
Sarcina    intestinalis  (Zopf)  im  Darm  des  Hausgeflügels  vorkommend. 

Genus  4.  Mikrokokkus  (Hallieu),  Haufenkokken,  Theilung 
nach  einer  Richtung  des  Raumes,  Kokken  nach  der  Theilung  sich  tren- 
nend und  zu  unregelmässigen  oft  traubenartigen  Haufen  sich  zusammenlagernd. 

Species :  Mikrokokkus  pyogenes  aureus ,  der  gelbe  Eiterpilz ,  M.  pyo- 
cyaneus  (Gessaed),  der  Pilz  des  blauen  Eiters,  M.  cholerae  gallinarum,  der 
Pilz  der  Hühnercholera,  M.  prodigiosus,  der  Pilz  der  rothen  Milch,  M. 
der  Kaninchensepticämie ,  M.  der  Kaninchenpyämie,  M.  der  progressiven 
Abscessbildung  bei  Kaninchen,  M.  aurantiacus  (Scheötee),  der  auf  gekochtem 
Eiweiss  und  auf  gekochten  Kartoffeln  gelbe  Coloniien  bildet,  M.  chlorinus 
(Cohn)  ,  ein  saftgrüner  Pilz  auf  gekochten  Kartofi^elscheiben ,  M.  violaceus, 
der  auf  Kartoffeln  violette  Klümpchen  bildet,  M.  luteus,  der  auf  gekochten 
Kartoffeln  hellgelbe  Tröpfchen  bildet,  M.  fulvus,  ein  gelber  Kokkus  auf 
der  Oberfläche  von  Concrementen  von  Pflanzenfressern ,  M.  haematodes 
(Zopf)  der  Pilz  des  rothen  Schweisses. 

Genus  5.  Asko kokkus  (Billeoth)  Schlauchkokken.  Wie  Mi- 
krokokkus, aber  die  Kokkenhaufen  mit  intensiver  Gallertbildung. 

Species :  Askokokkus  (Billeoth)  bildet  auf  Scheiben  gekochter  Rüben 
weissliche  oder  grünliche  Zooglöen. 

II.  Bacteriaeeen.  Sie  besitzen  meistens  Kokken ,  gerade  oder  ge- 
krümmte Stäbchen  und  gerade  oder  schraubige  Fadenformen,  die  keinen 
Gegensatz  von  Basis  und  Spitze  besitzen.  Erstere  können  auch  fehlen. 
Theilungen  stets  nur  nach  einer  Richtung  des  Raumes,  Sporenbildung  nur 
zum  Theil  bekannt. 

Genus  1.  Bacterium  bildet  Kokken  und  Stäbchen  oder  auch  nur 
Stäbchen,  die  zu  gewöhnlichen  Fäden  aneinandergereiht  sind.  Sporenbil- 
dung ist  nicht  bekannt. 

Species :  Bacterium  ureae  (Cohn),  der  Pilz  der  Harngährung,  B.  aceti, 
der  Essigpilz,  B.  Zopfii  (Kukth)  im  Darm  von  Hühnern,  B.  Pneumoniae 
kruposae,  B.  synxanthum,  der  Pilz  der  gelben  Milch, 
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Genus  2.  Spirillum,  Fäden  schraubig,  nur  aus  längeren  und  kürze- 
ren Stäbchen  oder  aus  Stäbchen  und  Kokken  gebildet. 

Sporenbildung  unbekannt. 

Species :  Spirillum  Cholerae  asiaticae ,  Sp.  plicatile ,  die  Sumpfspi- 
rochaete,  Sp,  Obermeieri,  der  Pilz  des  Rückfalltyphus. 

Genus  3.      Vibrio,  Fäden  schraubig,  in  den  Gliedern  Sporenbildung. 

Species:  Vibrio  Eugula  (Müller)  in  Pflanzenaufgüssen. 

Genus  4.  Leukonostok  bildet  Kokken  und  Stäbchen.  Sporenbil- 
dung in  Kokken. 

Species :  Leukonostok  mesenterioides ,  der  Froschlaichpilz  (van  Tieg- 
hem)  bildet  auf  Mohr-  und  Zuckerrübenscheiben,  auf  Rübensaft  und  auf 
der  Melasse  der  Zuckerfabriken  gallertige  Massen. 

Genus  5.  Bacillus  bildet  Kokken  und  Stäbchen,  oder  auch  nur 
Stäbchen  in  geraden  oder  gewundenen  Fäden. 

Sporenbildung  tritt  in  Kokken  oder  Stäbchen  auf. 

Species:  Bacillus  subtilis,  der  Heupilz,  B.  Anthracis,  der  Pilz  des 
Milzbrandes,  B.  Ulna  in  faulen  Eiern,  B.  tumescens  (Zopf),  entwickelt  sich 
auf  gekochten  Mohrrübenscheiben,  B.  Megaterium  (de  BiEr)  kommt  auf 
gekochten  Kohlblättern  vor,  B.  Tuberculosis  (Koch)  B.  cyanogenus,  der 
Pilz  der  blauen  Milch,  B.  acidi  lactici,  der  Milchsäurebacillus,  B.  des  ma- 
lignen Oedemes  (Koch),  B.  der  Mäusesepticämie,  B.  bei  Diphtherie  (Löff- 
lee), B.  Malariae  (Klebs)  ,  B.  des  Rotzes,  B.  caucasicus  (Kern),  der  Kephir- 
pilz,  B.  Leprae,  B.  ruber  (Frank)  bildet  auf  gekochtem  Reis  rothe  Ueberzüge. 

Genus  6.  Clostridium,  Wie  Bacillus,  nur  tritt  die  Sporenbilduug 
in  eigenthümlich  erweiterten  Stäbchen  auf. 

Species:  Clostridium  butyricum  der  Buttersäurepilz,  Cl.  polymyxa 
(Peazmowski)  bildet  Gallertstöcke  auf  gekochten  Zuckerrüben  und  Mohrrüben. 

III.  Leptrotricheen.  Sie  besitzen  Kokken-,  Stäbchen-  und  Faden- 
formen, welche  einen  Gegensatz  von  Basis  und  Spitze  zeigen.  Letztere 
sind  gerade  oder  schraubig.     Sporenbildung  ist  nicht  nachgewiesen. 

Genus  1.  Crenothrix,  Fäden  bescheidet,  Zellen  ohne  Schwefel- 
einlagerung, Wasserbewohner;  durch  Eisenoxydhydrat  zuweilen  roth  oder 
braun  gefärbt. 

Species :  Crenothrix  Kühniana ,  der  Brunnenfaden ,  ist  einer  der  ge- 
wöhnlichsten Pilze  in  stehenden  und  fliessenden  Gewässern. 

Genus  2.  Beggiatoa,  Fäden  unbescheidet ,  Zellen  mit  Schwefel- 
körnern, Wasserbewohner  namentlich  in  Schwefelthermen  und  in  Gewässern, 
die  durch  Kloaken  schlämm  verunreinigt  sind. 

Species:  Beggiatoa  alba,  nächst  Clatothrix  der  gemeinste  Wasserpilz, 
B.  roseo-persicina  (Zopf)  tritt  da  auf,  wo  im  Wasser  pflanzliche  oder  thie- 
rische  Substanzen  faulen. 

Genus  3.  P  hragmidi  o  thr ix,  Fäden  scheidenlos,  Zellen  schwefel- 
frei.    Kommt  in  der  Ostsee  vor. 

Genus  4.  Leptothrix,  Fäden  bescheidet  oder  unbescheidet,  Thei- 
lungen  nicht  weitgehend.     Zellen  schwefellos. 

Species:  Leptothrix  buccalis  (Robik),  der  Pilz  der  Zahncaries. 

IV.  Cladotricheen.  Sie  besitzen  Kokken-,  Stäbchen-,  Faden-  und 
Schraubenformen.  Die  Fadenform  ist  mit  PseudoVerzweigungen  versehen. 
Sporenbildung  ist  nicht  nachgewiesen.  Die  farblosen  Fäden  können  durch 
Eisenoxydhydrat  rostfarben  werden. 

Species :  Cladothrix  dichotoma  (Cohn)  lebt  in  allen  stehenden  und 
fliessenden  Gewässern,  welche  organische  Substanzen  enthalten,  Cl.  För- 
steri  (Cohn)  von  Graefe  in  Concrementen  der  Thränenkanälchen   gefunden. 
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Literatur'.  Cohn,  Beiträge  z.  Biol.  d.  Pflanzen  I ,  II  und  III:  Klebs, 
Beiträge  z.  ^nat.  d.  Schusswund.,  Leipzig  187213^  Verschied.  Art.  im  Ar  eh. 
f.  experivi.  Pathol.  I — AFI  und  Art.  Ansteckende  Krankheilen  in  Eulen- 
burg^s  Realencyclopädie ;  Nägeli,  Die  niederen  Pilze,  München  1877  und 
Untersuchungen  über  niedere  Pilze,  München  1882 ;  Breeeld,  Untersuchungen 
über  Schimmelpilze  IV.  Heft  1881;  Neelsen,  Studien  über  die  blaue  Milch, 
Beiträge  z.  Biol.  d  Pfl.  v.  Cohn  III  u.  Neuere  Ansichten  über  d.  Systematik 
der  Spaltpilze,  Biol.  Centrolbl.  III  Nr.  18;  Präzmowski,  Untersuch,  üb.  die 
Entwickelungsgesch.  einig.  Bacterien ,  Leipzig  1880;  Koch,  Mittheil.  a.  d. 
kais.  Gesundheitsamte,  Berlin  1881;  Weeistich,  Grundriss  d.  Desinfectionslehre, 
Berlin  1880 ;  Leunis,  Synopsis  d.  Pßanzenkunde,  Hannover  1877 ;  Zopf,  Zur 
Morphologie  der  Spaltpßanzen ,  Leipzig  1882  xind  Die  Spaltpilze ,  Breslau 
1885 ;  Flügge,  Handb.  d.  Hygiene  von  v.  Pettenkofer  1 1883 ;  v.  Nencki,  Journal 
f.  pract.  Chem.  N.  F.  ÄIÄ  u.  ÄÄ  u.  Ber.  d.  Chem.  Ges.  XVII  1884; 
Miller,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  XIV  1882 ;  Letzertch,  ibid.  XII;  Marp- 
MANN,  Die  Spaltpilze,  Halle  a.  S.  1884;  de  Bart,  Vergleichende  Morpho- 
logie und  Biologie  der  Pilze,  Mycetozoen  u.  Bacterien,  Leipzig  1884;  Hueppe, 
Die  Methoden  der  Bacterienforschung ,  Wiesbaden  1885;  M.  Cornil,  Legons 
professees  pend.  le  I  sem.  de  Pannee  1883 — 84,  Paris  1884;  M.  Cornil  et 
Babes,  Les  Bacteries ,  Paris  1885;  Tommasi-Critdeli  ,  Instituzioni  di  Ana- 
tomia  patologica,  Torino  1884;  Fisch,  Die  systemat.  Stellung  der  Bacterien, 
Biolog.    Centralbl.   V  1885 ;  Baumgarten,   Deutsche  Medicinalzeitung  1884. 

§  146.  Die  Spaltpilze  siüd  als  chlorophyllfreie  Pflanzen  zu  ihrer 
Ernährung  stets  auf  vorgebildete  organisclie  Substanzen  angewiesen, 
welche  in  Wasser  löslich  sind  und  auch  in  einer  hinreichenden  Menge 
von  Wasser  ihnen  geboten  werden.  Daneben  bedürfen  sie  noch  ver- 
scMedener  mineralisclier  Substanzen,  so  namentlich  Schwefel,  Phos- 
phor, Kalium  oder  Rubidium,  oder  Caesium  und  Calcium  (oder  Magne- 
sium oder  Baryum  oder  Strontium). 

Den  zu  ihrem  Aufbau  nöthigen  Kohlenstoff  vermögen  sie  den 
meisten  Kohlenstoffverbindungen  zu  entnehmen,  welche  in  Wasser  lös- 
lich sind.  Besonders  geeignet  sind  nach  Nägeli  die  verschiedenen 
Zuckerarten  sowie  Mannit,  Glycerin,  die  Kohlenstoögruppe  im  Leucin, 
Weinsäure,  Citronensäure,  Bernsteinsäure,  Essigsäure  etc.  Bei  sehr 
starker  Verdünnung  können  sie  den  Kohlenstoff  auch  aus  Verbindungen 
nehmen,  welche  in  stärkerer  Lösung  ihnen  verderblich  sind,  wie  z.  B. 
aus  Benzoesäure,  Alcohol,  Salicylsäure,  Phenol  etc. 

Den  Stickstoff  entnehmen  die  Spaltpilze  Albuminaten,  ferner 
jenen  Verbindungen,  welche  als  Amine  (Methyl-,  Aethyl-,  Propylamin, 
Asparagin,  Leucin,  Oxamid,  Harnstoff)  bezeichnet  werden,  sowie  auch 
den  Ammoniaksalzen  und  z.  Th.  auch  salpetersauren  Salzen.  Die  Albu- 
minate  werden  vor  ihrer  Assimilirung  durch  ein  von  den  Spaltpilzen 
abgeschiedenes  Ferment  in  Peptone  verwandelt.  Freier  Stickstoff  kann 
als  solcher  nicht  assimilirt  werden.  Stickstoff  haltige  und  Stickstoff 
freie  Verbindungen  sind  nicht  nur  für  sich,  sondern  auch  in  Combi- 
nation  assimilirbar.  Aus  Ammoniak  und  Salpetersäure  können  die 
Spaltpilze  den  Stickstoff  nur  bei  Anwesenheit  organischer  Kohlenstoff- 
verbindungen entnehmen. 

Schwefel  ist  nach  Nägeli  den  Spaltpilzen  unentbehrlich,  und 
sie  entnehmen  denselben  aus  Verbindungen  der  Schwefelsäure,  der  schwe- 
feligen und  unterschwefeligen  Säure.  Die  übrigen  oben  aufgeführten 
Mineralbestandtheile  erhalten  sie  aus  verschiedenen  Salzen.    Ist 
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bei  reichlichem  Nährmaterial  Wasser  in  zu  geringer  Menge  vorhanden, 
so  hört  jede  Weiterentwickelung  auf,  doch  können  viele  Spaltpilze  das 
Wasser  ohne  Nachtheil  für  ihre  Lebensfähigkeit  zeitweise  entbehren. 
Am  resistentesten  gegen  Austrocknung  sind  die  Sporen. 

Ein  Theil  der  Spaltpilze  ist  vorzugsweise  oder  ausschliesslich  auf 
todte  Organismen  oder  auf  Lösungen  angewiesen,  gehört  sonach  zu  den 
Sapropliyten ,  ein  anderer  Theil  vermag  auch  lebenden  Thieren  oder 
Pflanzen  sein  Nährmaterial  zu  entnehmen,  ist  sonach  den  Parasiten 
zuzuzählen. 

Gelangen  Spaltpilze  in  Wasser,  welches  keine  Nährstoffe  enthält, 
so  sterben  viele  derselben  mit  der  Zeit  ab.  Am  längsten  widerstehen 
hiebei  die  Sporen. 

Freier  Sauerstoff  ist  für  die  Entwickelung  vieler  Bacterien  nöthig ; 
andere  können  denselben  entbehren,  sobald  sie  sich  im  Uebrigen  unter 
günstigen  Ernährungsbedingungen  befinden  und  Gährwirkung  ausüben 
können.  Bei  einer  Gruppe  von  Spaltpilzen  ist  eine  Entwickelung  bis 
jetzt  nur  in  gähreuden  Gemischen  bei  Sauerstoffabschluss  beobachtet 
worden.  Bei  anderen  kennt  man  eine  Entwickelung  mit  Gährwirkung 
sowohl  bei  Sauerstoffabschluss  als  auch  bei  Sauerstoft'zutritt.  Von  einigen 
Pilzen  ist  bis  jetzt  nur  eine  Vermehrung  bei  Zutritt  von  Sauerstoö  be- 
kannt. Die  ohne  Sauerstoff  sich  vermehrenden  Formen  werden  nach 
Pasteur  als  anaerobie,  diejenigen,  die  Sauerstoff  bedürfen,  als  a  e  r  o  - 
bie  bezeichnet. 

Nach  Engelmann  haben  Schwärmzustände  gewöhnlicher  Fäulniss- 
bacterien  sowie  gewisse  Schraubenbacterien  ein  grosses  Sauerstoffbedürf- 
niss,  so  dass  sie  sich  um  Luftblasen  in  dichten  Schwärmen  ansammeln. 

Nach  Nägeli,  Buchner  und  Zopf  wirken  verschiedene  Ernäh- 
rungsbedingungen modificirend  auf  Form  und  Dimen- 
sionen der  Spaltpilze.  So  erhalten  z.  B.  in  verschiedenen  Nährlö- 
sungen gezüchtete  Bacillen  sowohl  verschiedene  Länge  als  verschiedene 
Dicke.  Es  sollen  sich  ferner  bei  manchen  Formen  in  einer  Nährlösung 
wesentlich  Kugelzellen  und  kurze  Stäbchen,  in  einer  anderen  dagegen 
lange  Fäden  bilden  (Zopf).  Endlich  können  sich  mit  der  verschiedenen 
Ernährungsmodification  auch  die  physiologischen  Eigenschaften  ändern. 

Von  grossem  Einfluss  auf  die  Entwickelung  der  Bacterien  ist  die 
Höhe  der  Temperatur  des  sie  umgebenden  Mediums.  Im  Allgemeinen 
wirkt  dieselbe  in  der  Art,  dass  mit  ihrem  Sinken  die  Lebensvorgänge 
schwächer  und  langsamer  werden  und  schliesslich  ganz  aufhören.  Mit 
der  Erhöhung  der  Temperatur  bis  zu  einem  gewissen  Maximum  steigern 
sie  sich,  um  bei  geringer  Erhöhung  über  dasselbe  plötzlich  aufzuhören; 
noch  höhere  Temperaturen  tödten  die  Pilze.  Das  Maximum  der  zu- 
lässigen Temperatur  liegt  bei  den  einzelnen  Pilzen  in  verschiedener 
Höhe,  und  ist  nach  Nägeli  zum  Theil  auch  von  der  Beschaffenheit  der 
Nährsubstanz  abhängig. 

Eine  niedrige  Temperatur  hebt  bei  allen  die  Entwickelung  auf,  sie 
verfallen  in  eine  Kältestarre,  doch  sterben  sie  selbst  bei  sehr  grosser 
Kälte  nicht  ab.  Der  Eintritt  der  Kältestarre  erfolgt  bei  den  einzelnen 
Formen  bei  verschiedenen  Temperaturen,  bei  Bacterium  Termo  bei 
+  5  '^ ,  bei  Bacillus  Anthracis  bei  +  15  **  C.  Die  für  die  Entwickelung 
günstigste  Temperatur  liegt  für  den  Bacillus  Anthracis  bei  30 — 40  **, 
bei  Temperaturen  über  42  *^  tritt  Stillstand  der  Entwickelung  ein.  Bac- 
terium Termo  entwickelt  sich  am  besten  zwischen  30 — 35  ^  C. 

Nach  Toussaint,  Koch,  Büchner,  Zopf  und  Anderen  können  die 
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physiologischen    Eigenschaften    eines   Spaltpilzes    durch    Züchtung   bei 
höheren  Temperaturen  geändert  werden. 

Kochendes  Wasser  und  Wasserdärapfe  von  100  ^  C.  tödten ,  wenn 
sie  längere  Zeit  einwirken,  alle  Bacterien  und  Bacterienlieime.  Die 
Sporen  zeigen  sich  dabei  weit  widerstandsfähiger  als  die  Bacterien. 
In  trockener  Luft  ertragen  die  Bacterien  und  ihre  Sporen  höhere  Tem- 
peratur, so  dass  zur  Tödtung  der  letzteren  eine  Temperatur  von  140  * 
während  einer  Dauer  von  3  Stunden  erforderlich  ist.  Bact.  Termo  geht 
schon  bei  einer  Temperatur  von  (35  ^ ,  falls  sie  sehr  lange  anhält ,  zu 
Grunde. 

Bacterium  Termo  verfällt  bei  -\-b^  der  Kältestarre,  bei  -f-40^ 
der  Wärmestarre,  bei  -j-  45  *^  ist  daher  die  gewöhnliche  stinkende  Fäul- 
niss  der  Eiweisskörper  nicht  möglich  (Eidam). 

Milzbrandb  a  cillen  vermehren  sich  innerhalb  gewisser  Tempe- 
raturgrenzen um  so  langsamer,  je  niedriger  die  Temperatur.  Zwischen  30 
— 40  ^  C.  ist  das  Wachsthum  und  ihre  Sporenbildung  meist  in  24  Stunden 
beendet.  Bei  25  ^  steigt  die  hiezu  erforderliche  Zeit  auf  35—40  Stunden. 
Bei  23  0  sind  zur  Sporenbildung  48—50  Std.  erforderlich,  bei  20  «  72  Std., 
bei  18*^  zeigen  sich  Sporen  nach  5  Tagen,  bei  16^  nach  7  Tagen.  Unter 
15^  hört  jedes  Wachsthum  und  jede  Sporenbildung  auf  (Koch).  Sporen- 
bildung erfolgt  auch  noch  bei  42  ^. 

Der  Pilz  der  blauen  Milch  gedeiht  am  besten  bei  15'^C. ,  der  Essig- 
pilz auf  böhmischem  Bier  bei  33  ^  C,  die  Glycerinäthylbacterie  in  2^ 
Fleischextract  mit  5^  Glycerin  am  besten  bei  36  **  C.  (Zopf).  Ueberlässt 
man  eine  Maische  von  200  Gramm  Trockenmalz  auf  1000  Cubikcent.  Wasser 
einer  Temperatur  von  40  '^  C,  so  entwickelt  sich  der  Buttersäurepilz,  über- 
lässt  man  sie  einer  Temperatur  von  50*^0.,  der  Milchsäurepilz  (ÜELBRtJcK, 
Zopf). 

In  heisser  Luft  überstehen  sporenfreie  Bacterien  eine  Temperatur 
von  wenig  über  100'^  bei  einer  Dauer  von  1|  Stunden  nicht.  Bacillen- 
sporen  werden  erst  durch  3  stündigen  Aufenthalt  in  140*^  heisser  Luft 
vernichtet.  In  heisser  Luft  dringt  die  Temperatur  in  die  Desinfections- 
objecte  so  langsam  ein,  dass  nach  3 — 4  stündigem  Erhitzen  auf  140*^0. 
Gegenstände  von  massigen  Dimensionen ,  z.  B.  ein  kleines  Kleiderbündel, 
Kopfkissen  und  dergl.  noch  nicht  desinficirt  sind  (Wolffhügel). 

In  kochendem  Wasser  sterben  Milzbrandsporen  in  zwei  Stunden, 
in  eingeschlossenen  Wasserdämpfen  in  10  Minuten;  die  Sporen 
des  Gartenerde- Bacillus  (Gartenerde  enthält  gewöhnlich  einen  eigenartigen 
Bacillus)  werden  dagegen  in  dieser  Zeit  noch  nicht  getödtet.  Eine  10  Min. 
dauernde  Einwirkung  von  Wasserdampf  von   105  "^C.  tödtet  alle  Keime. 

Besser  noch  als  eingeschlossene  sind  strömende  Was  ser  dämpf  e. 
Sie  tödten  in  10  — 15  Minuten  alle  Keime  und  dringen  sehr  gut  in  die 
Desinfectionsobjecte  ein  (Koch,  Gaffkt,  Löfflek). 

Bei  Desinfection  durch  kochendes  Wasser  ist  wohl  darauf  zu  achten, 
dass  die  Erwärmung  lange  dauert,  d.  h.  bis  alle  Theile  auf  100  •*  erwärmt 
sind, 

Nach  CoHN  und  Mendelsohn  ( Bei'tr.  z.  Bi'oL  d.  Pß.  III)  werden  durch 
den  galvanischen  Strom  einer  Batterie  von  5  Elementen  die  in  einer  Nähr- 
flüssigkeit enthaltenen  Bacterien  in   24  Stunden  getödtet. 

Literatur  über  Ernährung  der  Spaltpilze :  Nägeli,  Untersuch,  über  nie- 
dere Pilze,  1882;  Büchner,  ebenda;  Cohn,  Beitr.  z,  Biol.  I;  Btiechholz, 
Avch,  f,   exper.   Pathol.  FII;    Mayek    und  Knieeim,    Landw.    Fersuchsslat. 
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16.  Bd.;  Zopf,  Die  Spaltpilze,  Dresden  1885;  v.  Nencki,  Beiträge  z.  Biol. 
d.  Spaltpilze,  1880,  und  Jouni.  f.  pract.  Chern.  ÄIÄ ;  Pasteuk,  Joubeet  i/nd 
Chambt?ela.nd ,  Gazette  med.  de  Paris,  1876;  Flügge,  Haiidb.  d.  Hygiene  I 
1883;  CoENiL  et  Babes,  Les  Bacteries,  Paris  1885;  de  Baet,  Vergleichende 
Morphologie  und  Biologie  der  Pilze,  Leipzig  1884 ;  Lachowicz  u.  v.  Nencki, 
{^naerobiose),   Pflügers  Arch.  XXXlll  1884. 

Literatur  über  den  Einßuss  der  Temperatur:  Cohn,  Beiträge  z.  Biot. 
d.  Pfl.  I;  Eidam,  ebenda,  I  u.  II;  Feisch,  Sitzungsber.  der  k.  Acad.  d. 
fViss.  in  JVien ,  75.  u.  80.  Bd.  ;  Nägeli,  Die  niederen  Pilze,  1877  ;  Breeeld, 
Untersuch,  üb.  Schimmelpilze,  IF.  Heft:  Buchnee,  in  Nägeli,  Untersuch,  üb. 
nied.  Pilze,  1882;  Koch,  Wolffhügel,  Gaffki  und  Löffler,  Mittheil.  a.  d. 
kais.  Gesundheitsamte,  Berlin  1881;  Delbbück,  Säuerung  d.  Hefenguts,  Zeit- 
schrift f.   Spiritusindus trie^  1881;  de  Baey,  /.  c. 

§  147.  Von  grossem  Einfluss  auf  die  Entwickelung  der  Spaltpilze 
ist  die  Anwesenheit  fremder  d.  h.  nicht  als  Nährmaterial  dienender 
Substanzen  in  der  Nährflüssigkeit.  Manche  Stoffe  (Sublimat,  Brom, 
Jod,  Pfeffermünzöl,  Terpentinöl)  wirken  schon  in  geringer  Concentration 
sehr  intensiv  und  hemmen  das  Wachsthum  und  die  Hefewirkung  der 
Pilze  oder  tödten  sie.  Andere  Substanzen  wirken  erst  in  grossen  Mengen 
der  Nährflüssigkeit  zugesetzt  schädlich.  Auch  hierbei  sind  die  Sporen 
weit  widerstandsfähiger  als  die  Pilze  selbst. 

Gegen  Säuren  sind  manche  Bacterien  sehr  empfindlich,  so  dass 
schon  ein  geringer  Säuregrad  das  Wachsthum  hemmt  (z.  B.  der  Milz- 
brandpilz). Andere  können  bei  massigem  Säuregehalt  der  Nährflüssig- 
keit noch  gedeihen.  Besonders  empfindlich  pflegen  sie  gegen  Mineral- 
säuren zu  sein,  doch  kann  auch  die  Anwesenheit  einer  grösseren  Menge 
von  Citronen-,  Butter-,  Essig-  und  Milchsäure  die  Vermehrung  hindern. 
Hiermit  steht  im  Zusammenhange,  dass  die  durch  die  Gährwirkung  der 
Pilze  sich  bildenden  Zersetzungsproducte  bei  einer  bestimmten  Concen- 
tration der  Entwickelung  der  Pilze  nachtheilig  werden  und  schliesslich 
ihre  Vermehrung  ganz  hemmen.  So  kann  z.  B.  bei  Buttersäure-  oder 
Milchsäuregährung  die  sich  allmählich  bildende  Menge  von  Buttersäure 
oder  Milchsäure  die  Vermehrung  der  Pilze  schliesslich  hintanhalten. 
Aehnliches  kommt  auch  bei  bacteritischer  Eiweissfäulniss  vor,  indem 
die  Producte  derselben  wie  Phenol-,  Indol-,  Scatol-,  Phenylessigsäure, 
Phenylpropionsäure  etc.  die  Weiterentwickelung  der  Bacterien  hemmen. 
Gegen  Alealien  sind  die  Spaltpilze  weniger  empfindlich  und  manche  können 
einen  ziemlich  hohen  Alcaligehalt  der  Nährflüssigkeit  ertragen,  doch  gibt 
es  auch  Formen,  die  in  alcalischer  Flüssigkeit  nicht  gedeihen  (Essigpilz). 

Bei  bedeutendem  Ueberschusse  des  Nährstoffes,  d.  h.  bei  ungenü- 
gender Wassermenge  hört  das  Wachsthum  und  die  Vermehrung  der 
Pilze  ebenfalls  auf.  Hierauf  beruht  es  z.  B. ,  dass  mit  Zucker  einge- 
machte Früchte  nicht  in  Gährung  gerathen ,  eingesalztes  und  getrock- 
netes Fleisch  nicht  fault.  Man  kann  also  durch  Wasserentziehung  und 
durch  Zusatz  von  Substanzen,  welche  sich  in  der  Gewebsflüssigkeit  auf- 
lösen und  dadurch  den  Gehalt  derselben  an  festen  Substanzen  vermeh- 
ren, Lebensmittel  conserviren.  Die  Entwickelungsgrenze  ist  für  Spalt- 
pilze und  Sprosspilze  dabei  schon  bei  einem  höheren  Wassergehalt  er- 
reicht als  für  Schimmelpilze. 

Nach  Untersuchungen  von  Horv^^ath  soll  auch  eine  stete  starke 
Bewegung  der  Nährflüssigkeit   der  Entwickelung  von  Bacterien  hinder- 
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lieh  sein  und  schliesslich  sogar  die  Vermehrungsfähigkeit  aufheben. 
Von  TuMAS  wird  die  Richtigkeit  der  Angaben  bestritten. 

Von  wesentlichem  Einfluss  auf  die  Entwickelung  der  Spaltpilze 
ist  die  Coiicurrenz  derselben  mit  anderen  niederen  Pilzen,  welche 
dieselbe  Nährflüssigkeit  bewohnen.  Wie  bei  höheren  Pflanzen  nicht 
selten  eine  Pflanze  die  andere  verdrängt,  so  können  sich  auch  Spalt-, 
Spross-  und  Schimmelpilze  gegenseitig  verdrängen  (Nägeli).  So  kön- 
nen Bacterien,  die  in  einer  Nährflüssigkeit  sehr  gut  gedeihen,  durch 
einen  anderen  Pilz,  für  welchen  dieselbe  einen  noch  günstigeren  Boden 
bildet,  in  ihrer  Entwickelung  gehemmt  und  schliesslich  ganz  zu  Grunde 
gerichtet  werden. 

Bringt  man  z.  B.  (Nägeli)  in  eine  zuckerhaltige  Nährlösung  Keime 
von  Spalt-,  Spross-  und  Schimmelpilzen,  so  vermehren  sich  nur  die 
Spaltpilze  und  bewirken  Milchsäuregährung  Setzt  man  der  Nährlösung 
0,5  °/(,  Weinsäure  zu,  so  vermehren  sich  nur  die  Sprosspilze  und  be- 
wirken weingeistige  Gährung.  Bringt  man  4 — 5  "/„  Weinsäure  hinzu, 
so  erhält  man  Schimmelvegetation.  Durch  den  Zusatz  der  Weinsäure 
wird  dabei  nicht  etwa  das  Leben  der  anderen  Pilze  unmöglich  gemacht, 
sondern  nur  die  Entwickelung  des  einen  gegenüber  dem  anderen  be- 
günstigt. Ebenso  entwickelt  sich  im  Traubenmost  nur  der  Sprosspilz, 
obschon  auch  andere  Keime  hineinfallen ,  und  erst  wenn  der  Zucker 
aufgezehrt  ist,  können  sich  die  Spaltpilze  vermehren  und  eine  Essig- 
gährung  hervorrufen.  Auf  dem  Essig  können  sich  Schimmelpilze  ent- 
wickeln, welche  die  Säure  verzehren.  Alsdann  treten  wieder  Spalt- 
pilze auf  und  bewirken  Fäulniss. 

Eine  gegenseitige  Verdrängung  kommt  auch  unter  den  Spaltpilzen 
selbst  vor.  So  können  z.  B.  Mikrokokken  durch  Mikrobacterien  und 
diese  durch  Bacillen  verdrängt  werden.  Es  wird  dies  dann  geschehen, 
wenn  entweder  die  Zusammensetzung  oder  die  Temperatur  der  Nähr- 
flüssigkeit für  die  letzteren  günstiger  ist  als  für  die  ersteren. 

Bei  der  Entwickelung  der  Pilze  ist  es  oft  auch  von  Bedeutung, 
von  welchen  Pilzen  am  meisten  Keime  in  die  Flüssigkeit  gelangen.  Ist 
der  Nährboden  für  zwei  oder  mehrere  Pilzformen  gleich  geeignet,  so 
kann  die  Ueberzahl  der  von  der  einen  Form  hineingelangenden  Pilz- 
keime den  Ausschlag  geben. 

Sehr  eingehende  Untersuchungen  über  die  Wirkung  verschiedener 
Substanzen  auf  das  Leben  und  die  Vermehrung  der  Spaltpilze  sind  im 
Kaiserlichen  Gesundheitsamte  (s.  dessen  Mittheihingen  1881)  von  Koch  und 
WoLFFHÜGEL  angestellt  worden.  Auch  Buchholz  {^Arch.  f.  exper.  Patho- 
logie 4.  Bd.),  Schotte  und  Gärtnek  (^Deutsche  Vierleljahrsschr .  f.  öffenll. 
Gesundheitspflege ,  All.  1880),  Nägeli  {Die  niederen  Pilze,  München  1877), 
BucHNEE  {untersuch,  üb.  niedere  Pilze  von  v.  Nägeli,  München  1882),  Lewin 
{Die  Borsäure,  In.-Diss.,  Bonn  1883)  und  Andere  haben  darüber  Mitthei- 
lungen gemacht. 

Von  den  Untersuchungsergebnissen  ist  namentlich  Folgendes  bemerkens- 
werth. 

Die  stärkste  Einwirkung  auf  die  Spaltpilze  zeigt  Sublimat.  Eine 
Lösung  von  1  :  20000  tödtet  Bacillensporen  in  10  Minuten.  Eine  Lösung 
von  1  :  5000  Aq.  ist  daher  ein  sicheres  Desinfectionsmittel ,  auch  wenn 
die  Dauer  der  Einwirkung  nur  sehr  kurz  ist.  Schwefelsaures  Quecksilber- 
oxyd ist  etwas  weniger  leistungsfähig.  Eine  Sublimatlösung  von  1  :  300000 
Aq.  hebt  bereits  das  Wachsthum  der  Sporen  auf  (Koch). 
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Schweflige  Säure  ist  höchstens  zur  Tödtung  von  Mikrokokkon 
und  Bacillen  in  einfacher  Lage  zu  verwerthen.  An  trockenen  Objecten 
klebende  Bacterien  werden  in  einer  Atmosphäre,  welche  1.  Vol.  p.  Ct. 
schweflige  Säure  enthält,  in  20 — 30  Minuten  getödtet. 

Sporen  von  Bacillus  subtilis  und  B.  Anthracis  sind  auch  nach  einem 
Aufenthalt  von  96  Stunden  in  einer  Atmosphäre,  welche  2 — 6  Vol.  p.  Ct. 
schweflige  Säure  enthält,  noch  entwickelungsfähig.  Selbst  in  feuchtem 
Zustande  sind  Sporen  mit  schwefliger  Säure  nur  sehr  schwer  zu  tödten. 
Sie  ist  also  ein  durchaus  unzuverlässiges  Desinfectionsmittel  und  zwar  um 
so  mehr  als  sie  in  compacte  Massen  nicht  eindringt  (Wolffhügel,  Btxch- 
HOLTZ,  Schotte  und  Gärtner,  Koch). 

Carbolsäure  tödtet  in  einer  wässerigen  Lösung  von  5  ^/(,  in  24  Stun- 
den alle  Milzbrandsporen  innerhalb  eines  mit  denselben  imprägnirten 
Seidenfadens.  Eine  Lösung  von  3  ^/^  tödtet  in  24  Stunden  nicht  mehr 
alle  Keime.  Bacillen  werden  schon  durch  eine  Lösung  von  1  ^/q  in.  wenigen 
Minuten  getödtet.  Carbolsäure  in  einer  Lösung  von  1  :  400  hemmt  die 
Entwicklung  von  Bacterienkeimen.  Carboldämpfe  bei  gewöhnlicher  Tem- 
peratur sind  ohne  Wirkung,  bei  einer  Temperatur  von  55  "^  tödten  sie 
Sporen  in  2  —  3  Stunden  (Koch  1.  c.  und  de  la  Croix,  Arch.  f.  cxper. 
Patkol.  Xlll). 

Eine  ^^j^  Lösung  von  Chlorzink  beeinträchtigt  Milzbrandsporen, 
welche  einen  Monat  in  derselben  liegen,  nicht  in  ihrer  Entwickelungs- 
fähigkeit  (Koch). 

Weit  intensiver  als  schweflige  Säure  wirken  Jod,  Brom  und  Chlor. 
Schon  bei  einem  Gehalt  an  Jod  von  1  :  5000,  an  Brom  von  1  :  1500  wird 
das  Wachsthum  der  Bacillen  gehemmt.  Bromdämpfe  aus  wässerigen  Lösungen 
tödten  Bacillen sporen  in  24  Stunden,  Chlordämpfe  in  2  Tagen.  Jodwasser 
und  Chlorwasser  tödten  Sporen  in  einem  Tage,  Chlorkalk  von  5 '^/,)  in 
10  Tagen.  Benzoesäure,  benzoesaures  Natron,  chlorsaures  Kali  und  Chinin 
haben  wenig  Einfluss  auf  Sporen.  Hemmend  auf  die  Entwickelung  der 
Bacterien  wirken  schon  bei  starker  Verdünnung :  Allylalcohol,  Senföl,  Pfeffer- 
münzöl,  Terpentinöl,  Nelkenöl,  Thymol,  Chromsäure,  Pikrinsäure,  Salzsäure, 
Salicylsäure ,  Chinin.  Bei  Pfeff'ermünzöl  beginnt  die  Hemmung  schon  bei 
einer  Verdünnung  von  1  :  300000,  bei  Chinin  bei  1  :  800,  bei  Terpentinöl 
bei   1  :  75000. 

Alle  Desinfectionsmittel  wirken  nur  in  wässerigen 
Lösungen;  in  Alcohol  und  Oel  sind  sie  unwirksam  oder 
wenigstens  schwächer  wirkend.  In  absolutem  Alcohol  behalten 
Bacillussporen  ihre  Keimfähigkeit  auch  nach  Monaten.  Auch  in  Wasser 
und  Glycerin  bleiben  Sporen  wochenlang  keimfähig. 

Die  Resistenz  der  Bacterien  gegen  Hitze  wird  durch  die  Anwesenheit 
geringer  Mengen  von  Säure  vermindert;  Aleali  dagegen  erhöht  die  Wider- 
standsfähigkeit. 

§  148.  Das  Wachsthum  und  die  Vermehrung  der  Spaltpilze  ist 
stets  mit  erheblichen  Veränderungen  des  Nährsubstrates  verbunden. 
Es  wird  demselben  nicht  nur  Material  durch  Osmose  entnommen  und 
zum  Aufbau  neuer  Pilzzellen  benutzt,  sondern  es  finden  zugleich  aus- 
gedehnte destructive  chemische  Umsetzungen  statt,  welche  sowohl 
die  assimilirten  Stoffe  als  auch  die  ausserhalb  der  Zellen  gelegenen 
Substanzen  betreffen  und  zu  einer  Zerlegung  der  complicirten  organischen 
Verbindungen  in  einfachere  führen.    Diese  Zerspaltungen  erfolgen  durch 
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die  Lebensthätigkeit  des  Protoplasma's  und  werden  als  intramoleculäre 
Athmung  und  als  Gährung  bezeichnet. 

Die  intramoleculäre  Athmung  geht  im  Innern  der  Zellen  vor 
sich  und  kann  eine  Zeit  lang  ohne  Sauerstoffzutritt  verlaufen.  Sie  liefert 
verschiedene  Spaltungsproducte ,  welche  bei  Zutritt  von  Sauerstoff'  oxy- 
dirt  und  sofern  sie  nicht  zur  Bildung  neuer  Zellsubstanz  verbraucht 
werden,  wieder  abgeschieden  werden. 

Fehlt  den  Spaltspilzen  der  Sauerstoff'  längere  Zeit  hindurch,  so 
können  sie  gleichwohl  gedeihen  und  sich  vermehren,  sobald  sie  Gräh- 
rungen  d.  h.  Zerlegungen  der  im  Nährsubstrat  vorhandenen  Substanzen 
hervorrufen  können.  Die  Producte  dieser  Gährungen  sind  je  nach  dem 
Nährmaterial  und  nach  der  Spaltpilzform,  welche  sie  verursachen,  sehr 
verschieden,  indessen  zum  Theil  den  Producten  der  intramoleculären 
Athmung  ähnlich.  Ob  die  Zersetzungen  bei  der  Gährung  innerhalb  der 
Zellen  oder  an  deren  Oberfläche  vor  sich  gehen,  ist  noch  nicht  ent- 
schieden, doch  ist  letzteres  das  wahrscheinlichere. 

Bei  den  von  den  Spaltpilzen  bewirkten  Zersetzungen  wird  constant 
Kohlensäure  gebildet,  daneben  aber  noch  sehr  zahlreiche  andere  Pro- 
ducte, die  je  nach  der  Beschaffenheit  der  Nährflüssigkeit  und  nach  der 
Form  des  Saltpilzes  wechseln.  Gährwirkung  kann  ein  Spaltpilz  nur 
ausüben,  wenn  ihm  adaequates  Gährmaterial  vorhanden  ist.  Viele  Pilze 
vermögen  dies  sowohl  bei  Sauerstoffzutritt  als  bei  Sauerstoff'abschluss,  bei 
einigen  ist  stets  Sauerstoffmangel  dazu  erforderlich.  Von  einigen  Spalt- 
pilzen ist  eine  Gährwirkung  nicht  bekannt. 

Die  Gährungen,  welche  die  Spaltpilze  verursachen,  bilden  das 
Wesen  vieler  täglich  in  grossem  Maassstabe  sich  vollziehender  Zer- 
setzungen organischer  Substanzen.  So  sind  sie  z.  B.  die  Ursache  der 
stinkenden  Fäulniss  der  Eiweisskörper;  sie  führen  ferner 
Zucker  in  Milchsäure  (saure  Milch),  Mannit,  Dextrin,  Gly- 
cerin,  Milchzucker,  Stärke  und  Milchsäure  in  Buttersäure 
(Gährung  des  Sauerkrautes),  Zucker  in  gummiähnlichen  Schleim 
(sog.  langer  Wein),  Alcohol  in  Essigsäure,  Harnstoff  in  koh- 
lensaures Ammoniak  über. 

Bei  der  Fäulniss  der  Eiweisskörper  bilden  sich  Peptone  und 
ähnliche  Körper,  sodann  alkaloidartige  Körper,  sog.  Ptomaine,  wie 
z.  B.  das  sog.  putride  Gift  (Panum),  Sepsin  (Bergmann  und  Schmiede- 
berg) ,  Collidin  (v.  Nencki)  ,  Peptotoxin ,  Neuridin ,  Neurin ,  Cholin, 
Aethylendiamin ,  Gadinin  und  Muscarin  .  ähnliche  Substanzen  (Brie- 
ger),  ferner  stiekstoifhaltige  Basen,  Leucin  und  Tyrosin,  Amine, 
Methyl-,  Aethyl-,  Propylamin,  dann  organische  fette  Säuren,  Ameisen- 
säure, Essigsäure,  Propionsäure,  Buttersäure,  Baldriansäure,  Palmitin- 
säure, Margarinsäure,  Milchsäure,  Bernsteinsäure  etc.,  ferner  aromatische 
Producte,  Indol,  Phenol,  Kresol,  Brenzkatechin,  Hydrochinon,  Hydro- 
paracuminsäure  und  Paroxyphenylessigsäure  (v.  Nencki,  Salkowski 
und  Briegee),  endlich  Schwefelwasserstoff',  Ammoniak,  Kohlensäure 
und  Wasser.  Diese  Producte  bilden  sich  theils  durch  Hydratation, 
theils  durch  Reduction,  theils  durch  Oxydation. 

Neben  der  Ausübung  der  Gährwirkung  scheiden  die  Spaltpilze 
auch  noch  gelöste  Stoffe  aus,  welche  zersetzend  wirken,  als  ungeformte 
Fermente  bekannt  sind  und  sich  von  den  Pilzen  trennen  lassen.  Diese 
ungeformten  Fermente  führen  Stärke,  Cellulose,  Rohrzucker  und  Milch- 
zucker in  Glycogen,  und  unlösliche  Eiweisstofife  in  lösliche  Peptone 
über.    In  Folge   dessen  können  Milch  weingeistig  gähren,   Holz  faulen, 
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nasses  Brod  sauer  werden,  unlösliche  eiweissartige  Masse  in  Fäulniss 
übergehen. 

Unter  dem  Einfluss  von  Spaltpilzen  bilden  sich  auch  nicht  näher 
gekannte  Ibittere  und  scharfe,  ekelerregende  Stoffe  (Bitterwerdeu 
der  Milch).  Ferner  erzeugen  sie  zuweilen  Farbstoffe  von  rother, 
gelber,  grüner,  blauer  und  violetter  Farbe.  So  bilden  sich  auf  Brod 
blutrothe  Ueberzüge  des  Mikrokokkus  prodigiosus  (blutendes  Brod),  ferner 
werden  Verbandstoffe  und  Eiter  mitunter  blau  in  Folge  der  Anwesen- 
heit des  Mikrokokkus  cyaneus.  Auf  gekochten  Eiern,  die  man  der 
Luft  an  feuchten  Orten  aussetzt,  erhält  man  meistens  sehr  bald  einen 
durch  den  M.  luteus  gebildeten  gelben  Ueberzug.  Von  Interesse  ist 
dabei  (Zopf),  dass  die  Farbstoffe  sich  nicht  in  jedem  Nährsubstrat, 
in  dem  die  Pilze  gedeihen,  bilden.  So  producirt  z.  B.  der  Pilz  der 
blauen  Milch  in  Glycerin  und  Gummilösungen,  in  denen  er  gut  fort- 
kommt, keinen  blauen  Farbstoff. 

Die  an  faulenden  Seefischen  nicht  selten  zu  beobachtenden  Phos- 
phorescenzerscheinungen  hängen,  wie  Pflüger  nachwies,  ebenfalls  von 
bacteritischen  Zersetzungsprocessen  ab  und  treten  bei  lebhafter  Ver- 
mehrung der  Bacterien  auf. 

GähruBg  und  Fäulniss  können  nur  da  eintreten,  wo 
die  betreffenden  Pilze  leben,  und  die  Grösse  der  Zer- 
setzung wird  durch  die  Menge  der  Pilze  bedingt.  Dabei 
kommt  nicht  jeder  Zersetzung  nur  eine  specifische  Pilzform  zu,  und 
es  bedingt  eine  Pilzform  oft  nicht  nur  eine  Zersetzung.  Welche  Um- 
setzungen jedem  der  bisher  bekannten  Spaltpilze  zukommen,  darüber 
fehlen  noch  die  nöthigen  Untersuchungen.  Die  gewöhnliche  stinkende 
Fäulniss  der  Eiweisskörper  entsteht  unter  der  Einwirkung  verschie- 
dener Bacterien.  Nach  Cohn  erregen  Mikrokokken  nicht  Fäulniss,  son- 
dern Zersetzungen  anderer  Art.  Buttersauregährung  soll  hauptsächlich 
durch  Clostridium  butyricum  hervorgerufen  werden.  Milzbrandbacillen 
erzeugen  in  Nährflüssigkeit  Ammoniak.  Meist  findet  man  in  faulenden 
Substanzen  mehrere  Spaltpilzformen. 

Nach  Nägeli  ist  es  möglich,  durch  Züchtung  die  Eigenschaften 
eines  Spaltpilzes  so  zu  ändern,  dass  er  nicht  mehr  im  Stande  ist,  die- 
jenigen Umsetzungen  zu  bewirken,  die  er  ursprünglich  hervorgerufen 
hat,  während  er  nunmehr  andere  (jährungen  erzeugt.  Nach  ihm  kann 
man  z.  B.  den  Spaltpilz,  welcher  Milchsäuregährung  bewirkt,  durch 
Züchtung  in  zuckerhaltigem  Fleischextract  dahin  abändern,  dass  er, 
wieder  in  Milch  gebracht,  zunächst  eine  ammoniakalische  Zersetzung  her- 
ruft und  erst  nach  vielen  Generationen  die  Fähigkeit  Milchsäure  zu 
erzeugen  wieder  gewinnt.  Nach  diesen  Angaben  sind  also  innerhalb 
gewisser  Grenzen  die  physiologischen  Eigenschaften  eines  Spaltpilzes 
einer  Aenderung  fähig,  oder  es  kommen  wenigstens  bei  Aenderung 
der  Lebensbedingungen  verschiedene  Eigenschaften  zur  hauptsächlichen 
Geltung. 

Die  ersten  Untersuchungen  zur  Ergründung  der  Eäulnissvorgänge  haben 
Th.  Schwann  und  Feanz  Schulze  (Poggettd.  J/inal.  2.9.  Bd.  ref.  in  ScAmidi's 
Jahrb.  1866)  in  der  Mitte  der  dreissiger  Jahre  angestellt  und  auf  Grund 
ihrer  Experimente  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  Gährung  und  Fäulniss 
auf  der  Anwesenheit  kleinster  Organismen  beruhen.  Fast  zur  selben  Zeit 
(1857)  beobachtete  Cagnabd -  Latouk  die  Vermehrung  der  Hefezellen  bei 
der  Alcoholgährung.     Die  von  Schwann  gemachte  Beobachtung  ward   1843 
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von  Helmholz  bestätigt,  welcher  glaubte,  dass  zur  Einleitung  der  Fäulniss 
der  Zutritt  von  faulender  Flüssigkeit  und  von  Dünsten  ausreiche.  H.  Scheoe- 
DEE  und  V.  Dusch  zeigten  dann,  dass  Filtration  der  zu  einer  gährungs- 
fähigen  Flüssigkeit  zutretenden  Luft  durch  Baumwolle  sowie  Einwirkung 
höherer  Temperaturen  den  Eintritt  der  Gährung  verhindert. 

Seit  der  ScHWANN'schen  Untersuchung  sind  über  die  Ursache  der 
Gährungen ,  namentlich  auch  der  durch  Hefezellen  bewirkten  Alcoholgäh- 
rung  sehr  verschiedene  Hypothesen  aufgestellt  worden.  Die  Einen  suchten 
diese  Vorgänge  in  unmittelbare  Beziehung  zum  Leben  der  Gährung  er- 
regenden Zellen  zu  setzen ,  die  Anderen  sie  dagegen  davon  zu  trennen. 
Nach  Liebig  handelt  es  sich  dabei  um  eine  moleculare  Bewegung,  welche 
ein  in  chemischer  Bewegung,  d.  h.  in  Zersetzung  befindlicher  Stoff  (unge- 
formtes  Ferment)  auf  andere  Stoffe,  deren  Elemente  nicht  sehr  fest  zu- 
sammenhängen, überträgt.  Nach  Hoppe-Seylee  und  Teaube  (vergl.  Hoppe- 
Seylee,  Pßüger''s  Ar  eh.  Bd.  XII,  1875  und  Physiologische  Chemie)  werden 
als  Gährungserreger  von  den  Zellen  bestimmte  Stoffe,  sogen,  ungeformte 
Fermente  abgeschieden,  welche  durch  Contactwirkung,  d.  h.  bloss  durch 
ihre  Anwesenheit  und  ohne  sich  chemisch  zu  betheiligen  oder  eine  Ver- 
bindung einzugehen,  zersetzend  wirken. 

Nach  Pastexje  (vgl.  Pastetje,  Annul.  de  Chirn.  et  de  Phys.  58.  Bd. 
1860  und  64.  Bd.  1862,  Comptes  rcnd.  de  PAcad.  des  sciences  Bd.  45,  46, 
47,  52,  56,  80  und  Duclaux,  Ferments  et  Maladies ,  Paris  1882)  ist  die 
Gährung  unmittelbar  von  dem  Leben  der  Gährungszellen  abhängig.  Sie 
tritt  dann  ein,  wenn  den  Zellen  freier  Sauerstoff  fehlt,  so  dass  sie  den- 
selben aus  den  chemischen  Verbindungen  der  Nährflüssigkeit  nehmen  müssen. 
Dadurch  wird  in  letzteren  das  moleculare  Gleichgewicht  gestört. 

Nach  Nägeli's  molecular-physicalischer  Theorie  {/Ihhandl. 
d.  bayr.  Aciid.  Mulh.-physic.  Cl.  ÄIll.  S.  76.  1879)  ist  die  Gährung  eine 
Uebertragung  der  in  jedem  Stoffe  vorhandenen  Bewegungszustände  der 
Molecule,  Atomgruppen  und  Atome  der  verschiedenen  das  lebende  Proto- 
plasma zusammensetzenden  chemisch  unverändert  bleibenden  Verbindungen 
auf  das  Gährmaterial,  wodurch  das  Gleichgewicht  in  den  Moleculen  gestört 
wird  und  dieselben  zu  Zerfall  gebracht  werden. 

Die  NÄGELi'sche  Theorie  bringt  die  Abhängigkeit  der  Gährung  von 
dem  Zellleben  am  schärfsten  zum  Ausdruck  und  ist  daher  nach  meinem 
Dafürhalten  diejenige,  welche  mit  unseren  Anschauungen  über  die  cellu- 
lare  Natur  aller  Lebensvorgänge  am  besten  im  Einklänge  steht.  Nach 
ihr  ist  die  Gährung  auf  die  intramoleculäre  Athmung  zurückzuführen. 

Die  Gährung  ist  ursprünglich  ein  Ersatz  für  den  Mangel  au  Sauer- 
stoff, indem  durch  die  umfangreichen  Spaltungen  des  Nährmaterials  den 
Mikroorganismen  die  Kräfte  geboten  werden,  welche  ihnen  zu  ihrem  Leben 
nöthig  sind.  Dass  manche  Spaltpilze  auch  bei  Anwesenheit  von  Sauer- 
stoff Gährwirkung  ausüben ,  ist  nach  Flügge  dadurch  zu  erklären ,  dass 
dieselben  das  bei  Sauerstoffmangel  erhaltene  Vermögen  der  Gährwirkung 
schliesslich  als  constante  Eigenschaft  beibehalten  haben. 

Die  Fähigkeit  Gährungen  d.  h.  Zerlegungen  innerhalb  ihrer  Nähr- 
flüssigkeit herbeizuführen,  kommt  sehr  wahrscheinlich  nicht  nur  den  Spalt- 
und  Hefepilzen ,  sondern  auch  den  Zellen  höher  organisirter  Wesen  ,  also 
auch  des  Menschen  zu.  Nach  Voit  (^Physiologie  des  Sauerslojfwechsels, 
Leipzig  1881)  ist  der  Zerfall  des  gelösten  im  Organismus  circulirenden  Ei- 
weisses  auf  eine  Gährthätigkeit  der  Zellen  zurückzuführen.  Pastexje  hat 
gezeigt,  dass  auch  Früchte  und  Blätter  unter  geeigneten  Bedingungen  fer- 
mentative  Eigenschaften  zeigen. 
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Wie  bereits  oben  bemerkt,  ist  auf  die  durcli  Spaltpilze  bedingten 
Zersetzungsvorgänge  die  Menge  des  anwesenden  Sauerstoffes  von  wesent- 
lichem Einfluss.  Pasteur  gibt  an,  dass  Pilze,  welche  bei  Sauerstoffzutritt 
wachsen ,  haptsächlich  Oxydationen  herbeiführen ,  solche  dagegen ,  welche 
ohne  Sauerstoff  sich  vermehren,  Zerlegungen  ohne  Oxydation.  Hoppe- 
Seyler  i^Ueber  den  Einßuss  des  Sauerstoffes  auf  Gähru/igen,  Sirassburg  1881) 
bestätigt,  dass  durch  reichliche  Sauerstoffzufuhr  die  Zerlegung  des  Zuckers 
in  Alcohol  und  Kohlensäure  durch  die  Hefe  verlangsamt  wird,  während 
reichlich  flüchtige  Säuren  sich  bilden.  Entwickeln  sich  in  Eiweissflüssig- 
keit  Bacterien  bei  reichlichem  Zutritt  von  Sauerstoff,  so  verschwinden  die- 
jenigen Stoffe,  welche  (Indol,  Hydroparacumarsäure ,  Schwefelwasserstoff) 
bei  mangelhafter  Sauerstoffzufuhr  einen  wesentlichen  Theil  der  Zersetzungs- 
producte  bilden.  Der  Sauerstoff  wirkt  also  oxydirend,  und  die  Gährungs- 
producte  erleiden  weitere  Yeränderungen. 

Neben  der  Gährung  und  der  Fäulniss,  welche  nur  durch  Pilze  ent- 
stehen, gibt  es  noch  Zersetzungen  organischer  Substanzen ,  an  deren  Ent- 
stehung Pilze  keinen  Antheil  haben  und  welche  vorzugsweise  in  einer 
langsamen  Oxydation  oder  Verbrennung  bestehen,  wobei  sich  Kohlensäure 
und  Wasser  und  bei  Nhaltigen  Substanzen  auch  Ammoniak  bildet.  Sie 
finden  da  statt,  wo  atmosphärische  Luft  nebst  Wasser  mit  organischen 
Substanzen  in  Berührung  steht.  Eerner  kommen  sie  auch  in  lebenden 
Organismen  vor.  Bei  todten  organischen  Substanzen  entspricht  diese  Ver- 
brennung zum  Theil  dem  Process  ,  welchen  man  gewöhnlich  als  V  e  r  m  o  - 
d  e  r  u  n  g  bezeichnet. 

Nach  Beieger  {Zeitschr.  f.  klin.  Med.  III.  Bd.)  ist  es  zur  Erzeugung 
der  verschiedenen  aromatischen  Producte  der  Eiweissfäulniss  gleichgültig, 
ob  man  Kloakenschlamm  oder  Pankreassubstanz  nimmt.  Von  Belang  ist 
nur  die  Dauer  der  Fäulniss ,  die  Temperatur,  unter  welcher  sie  vor  sich 
geht,  sowie  die  Menge  des  anwesenden  Sauerstoffes.  Im  Darmcanal  erleiden 
die  Eiweisskörper  die  nämlichen  Veränderungen,  wie  ausserhalb  desselben 
bei  Herstellung  künstlicher  Eäulniss.  Dieselben  Umsetzungen  stellen  sich 
auch  bei  putrider  Pleuritis  und  Bronchitis  und  bei  Lungengangrän  ein. 

Literatur:  Panum,  Firch.  Jrch.  27.  28.  29.  60.  u.  74.  Bd.;  Hillee, 
Die  Lehre  v.  d.  Fäubiiss ,  Berlin  1879;  PrxtJOEE,  sein  Arch.  1875;  Eitz, 
Ber.  d.  deutsch,  ehem.  Gesellsch.  IX.  1878;  Nägeli  1.  c. ;  v.  Nencki  ,  Zer- 
setzung der  Gelatine  und  des  Eiweisses  bei  d.  Fäulniss  m.  Pankreas,  Bern 
1874  sowie  verschiedene  Arbeiten  im  Journ.  f.  pract.  Chem.,  im  Journ.  f. 
phys.  Chem.  und  in  d.  Bericht,  d.  deutsch,  ehem.  Gesellseh.  a.  d.  J.  1876 — 
1885',  Salkowski,  Zahlreiche  Arbeit,  in  d.  Ber.  d.  D.  chem.  Ges.  und  in 
d.  Zeitschr.  /".  phys.  Chem.  aus  den  letzten  Jahren;  Beiegee,  Zeitschr.  f. 
phys.  Chem.  II,  III,  IF,  lÄ;  Berichte  d.  D.  chem.  Ges.  AFI  1883,  Zeitschr. 
f  klin.  Med.  III,  lieber  Ptomaine,  Berlin  1885  und  Centrulbl.  f.  d.  med.  IViss. 
1885,  iV.  13:  Battmann,  Zeitschr.  f.  phys.  Chemie.,  FII ;  Peazmowski,  Unters. 
über  d.  Entwicketungsgeschichte  einiger  Bacterien ,  Leipzig  1880 ;  Maas, 
Fortschritte  d.  Med.  I  {Fäulnissalcaloide);  Rosenbach,  D.  Zeitschr.  f.  Chir. 
AFI  {über  Eiweis.tfäulniss);  Woetmann,  Zeitschr.  f.  phys.  Chem.  FI  {über 
d.  diastatische  Ferment  d.  Bact.)  und  Biolog.  Centralbl.  III  {Pßzl.  Ferdau- 
ungsprocesse)  ;  Htjeppe,  Ueber  die  Zersetzungen  der  Milch  und  die  biologischen 
Grundlagen  der  Gährungsphysiologie ,  D.  med.  JVochenschr.  1884,  pg.  777  u. 
Mittheil.  a.  d  Kais.  Gesundheitsamte ,  II,  Berlin  1884;  Vandeveide,  Studien 
zur  Chemie  des  Bacillus  subtilis,  Zeitschr.  f.  phys.  Chem.  FI II,  1884 ;  KEAim- 
HALS,  Lieber  das  kumysähnliche  Getränk  Kephir  und  über  den  Kephirpilz, 
Deutsch.    Jrch.  f.    klin.  Med.  ,    XXXF ,    1884;    Haijsee,    Fäiilnisserregende 
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Bnclerien,  Biolog.  Ceniralbl.  V,  1885;  de  Baet,  Vergl.  Morphologie  und 
Biologie  der  Pilze,  Leipzig  1884 ;  A.  Mayer,  Die  Lehre  v  d.  ehem.  Fermenten, 
Heidelberg  1882.      Weitere  Literatur  s.   §   151. 

§  149.  Berücksichtigt  man  die  oben  angeführten  Thatsachen  über 
die  Lebensbedingungen  der  Spaltpilze,  so  wird  es  dadurch  a  priori 
sehr  wahrscheinlich  gemacht,  dass  dieselben  eine  enorme  Yerbreitung 
haben.  Material,  das  ihnen  die  nöthigen  Nährstoffe  bietet,  findet  sich 
nahezu  überall.  Wir  werden  sie  aber  besonders  da  erwarten  dürfen, 
wo  todte  organische  Substanzen  sich  in  Lösung  oder  wenigstens  mit 
genügendem  Wassergehalt  versehen  vorfinden.  Dieser  Voraussetzung 
entsprechen  die  Thatsachen  auch  vollkommen.  In  fliessenden  und 
stehenden  Gewässern,  in  allen  faul-  oder  gährungsfähigen  Flüssigkeiten, 
in  allen  pflanzlichen  und  thierischen  Geweben,  welche  bei  genügender 
Feuchtigkeit  sich  selbst  überlassen  bleiben,  findet  man  Spaltpilze. 

Nach  Untersuchungen  von  Koch  sind  auch  die  oberflächlichen  Erd- 
schichten ausserordentlich  reich  an  Bacterienkeimen.  Auffallender  W^eise 
sind  es  vorwiegend  Bacillen,  doch  kommen  auch  Mikrokokken  von  Im 
Boden,  der  mit  Düngerjauche  imprägnirt  ist,  übertreffen  die  Mikrokok- 
ken die  Bacillen  an  Zahl.  Wird  der  Boden  sehr  trocken,  so  verschwinden 
die  Mikrokokken,  während  die  Bacillen  sich  erhalten.  Dies  hat  seinen 
Grund  darin ,  dass  letztere  sehr  widerstandsfähige  Dauersporen  bilden. 

Nach  der  Tiefe  zu  nimmt  der  Gehalt  an  Mikroorganismen  rasch 
ab  und  scheint  bei  1  Meter  Tiefe  meist  fast  gleich  Null  zu  sein.  Aus 
der  Tiefe  kommendes  Quellwasser  enthält  wenig  oder  keine  Organismen. 

Damit  ist  aber  das  Gebiet  ihrer  Ausbreitung  noch  lange  nicht  ab- 
gegrenzt. W^erden  pilzhaltige  Flüssigkeiten  stark  bewegt  und  zerstäubt, 
so  gerathen  die  Bacterien  in  die  Luft.  Dasselbe  geschieht,  wenn  eine 
Nährflüssigkeit  austrocknet,  oder  ein  zuvor  fester  Nährboden  zerfällt. 
Sind  dabei  nicht  andere  Substanzen  vorhanden,  die  bei  dem  Eintrocknen 
die  Bacterien  zu  einer  compacten  Masse  vereinigen,  so  können  dieselben 
in  grossen  Mengen  in  die  Luft  gelangen.  In  i^olge  ihrer  ausserordent- 
lichen Kleinheit  und   Leichtigkeit  (nach  Nägeli  beträgt   das  Gewicht 
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werden  sie  durch  die  geringsten  Luftströmungen  weitergeführt.  Selbst- 
verständlich gelangen  sie  dadurch  auch  auf  andere  Körper,  die  keinen 
Nährboden  bilden,  und  bleiben  häufig  an  denselben  haften ;  oder  aber 
sie  gerathen  wieder  auf  irgend  einen  Nährboden  und  vermehren 
sich  von  neuem.  Die  Folge  dieser  der  Verbreitung  der  Bacterien  so 
günstigen  Verhältnisse  ist  die,  dass  die  Bacterien  oder  ihre  Keime 
nahezu  überall  sind,  in  grossen  Mengen  aber  besonders  da,  wo  die 
Anwesenheit  von  organischen  Substanzen,  Feuchtigkeit  und  Wärme  ihre 
Vermehrung  begünstigen. 

Nägeli  {Die  niedern  Pilze,  München  1877)  gibt  an,  dass  die  Pilze  nur 
nach,  dem  Vertrocknen  der  Nälirflüssigkeit  in  die  Luft  gelangen.  Nach 
Untersuchungen  von  Sotka  {^München er  academ.  Sitzungsher.  math.  phy.s. 
KL  1881)  sollen  auch  aus  Flüssigkeiten  durch  schwache  Luftströme  Bac- 
terien weggeführt  werden.  Die  Angaben  von  Soyka  werden  von  Buchner 
{lieber  die  Bedingungen  des  Ueberganges  von  Pilzen  in  die  Luft  und  über 
die  Einathmung  derselben ,  Zur  Aetiol.  d.  Infeetioriskrn?ikh.  München  1881) 
]!Tägeli  (^Untersuch,  üb.  nied.  Pilze,  München  1882)  bestritten.     Sie  behaupten, 
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dass  selbst  starke  Luftströme  Bacterien  nicht  aus  Elüssigkeiten  wegführen 
und  dass  auch  angetrocknete  Pilze  von  einer  intacten  Oberfläche  sich  nicht 
ablösen. 

Nach  Weenich  {Beitrg,  z.  Biol.  d.  Pßzn.  v.  Colin  111.  Bd.)  werden 
aus  feuchten  Spaltpilzhaufen,  die  an  der  Oberfläche  von  festen  Substanzen 
sich  entwickeln,  durch  Luftströme  Bacterien  mit  fortgerissen. 

Nach  Nägeli  werden  in  der  Luft  befindliche  Bacterien  durch  sehr 
geringe  aufsteigende  Ströme  am  Niederfallen  verhindert.  Der  verdichtete 
"Wasserdampf,  der  sie  stets  umgibt,  dient  ihnen  als  Fallschirm.  Auch  die 
Reibung  trägt  dazu  bei,  das  Fallen  zu  verhindern.  Vergl.  auch  Soyka, 
Heber  Cunulgase  als  Fer breiter  epidemischer  Krankheiten  und  über  Richtung 
lind  Stärke  des  Luftzuges  in  Sielen ,  Deutsche  Fierteljahrsschr.  f.  öffentliche 
Gesund heitspßege ,  Band  XIF.  1882  und  Ueber  die  Natur  und  die  Ferbrei- 
fungsweise  der  Infectionserreger ,  Zur  Aetiologie  der  Infectionskrankheiten, 
München  1881;   Nügeli,    Untersuchungen  über  niedere  Pilze,    München  1882. 

Nach  MiCQTJEL  (Z/fl  Semoine  med.  1884)  enthält  die  Meeresluft  in  grösserer 
Entfernung  von  der  Küste  nur  noch  sehr  wenig  Mikrophyten  oder  Keime 
von  solchen.  Giacosa  fand  (Biolog.  Centralbl.  111),  dass  in  einer  Höhe  von 
2756  Meter  die  Zahl  der  in  der  Luft  enthaltenen  Schizomyceten  zwar  kleiner 
ist,  als  in  der  Ebene,  dass  die  Luft  aber  durchaus  nicht  frei  ist  von  solchen. 

Ueber  den  Nachweis  der  in  der  Luft  enthaltenen  Bacterien  und  Bacterien- 
keime  s.:  Cohn,  Beiträge  zur  Biologie  der  Pjlanzen  111.  Bd.  1.  Hejt\  Miq,uel,  Ga- 
zette med.  de  Paris ,  jS.  30,  1880  u.  Annuaire  de  CObserval.  de  Montsouris ; 
Weenich,  Fiich.  Jrch.  19.  Bd.',  Hüppe,  Die  Methoden  der  Bacterienjorschung, 
Wiesbaden  1885  \  Hesse,  Heber  quant.  Bestimmung  d.  in  d.  Luft  enthalt.  Mikro- 
organismen, Mittheil,  a.  d.  Gesundheitsamt,  11,  Berlin  1884.  Ueber  den  Gehalt  des 
Bodens,  des  Wassers  etc.  an  Bacterien  und  Bacterienkeimen  vergl.  Koch  1.  c. ; 
FoDOE,  Hygieti.  Unters,  über  Luft,  Boden  und  Wasser,  Braunschweig  1882; 
WiNNACKEE,  Ueber  d.  niedr.  in  Rinnsteinen  beobacht.  pßanzl.  Organism.,  l.-D. 
Göttingen,  Elberfeld  1882;  Emmeeich  ,  Die  Ferunreinigung  d.  Zwischen- 
decken unserer  Wohnräume ,  Zeitschr.  f.  Biol.  ÄFlll  1882  und  Fortschr. 
d.  Med.  1;  Ceci  ,  Ueber  die  in  malar.  u.  gew.  Erdbodenarte?i  enthalt.  Keime 
von  niederen  Organismen,  Arch.  f.  exp.  Pathol.  XF  u.  AFI  und  Arch.  ilaL 
de  biol.  II;  Tommasi-Ceudeli,  ibid.  111;  Giacosa,  Les  corpusc.  organises  de 
Vair  des  hautes  montagnes,  ibid.  111;  Koch,  Untersuchungsmethoden  z.  Nach- 
weis d.  Bact.  in  Boden,  Luft  und  Wasser,  Fortschr.  d.  Med.  1,  N.  13; 
BiENSTOCK,  Die  Bacterien  d.  Faeces,  ebenda  1,  N.  19 ;  Hueppe,  /.  c.  ;  Wolxnt, 
Ueber  die  Thätigkeit  der  niederen  Organismen  im  Boden ,  D.  Fierteljahrsschr. 
f.  öff\  Gesundheitspflege  1883  und  Biolog.  Centralbl.  IF ,  1884—85;  ToM- 
MASi  -  Ceudeli  ,  La  prod.  nat.  de  la  malaria ,  Congr.  int.  med.  ä  Copen- 
hague  1884;  Mühlhäusee  ,  Firch.  Arch.  91.  Bd.;  Ceamee,  Die  Wasserver- 
sorgung von  Zürich,  Zürich  1885;  Soyka,  Prag.  med.  Wochenschr.  1885; 
KiECHNEE,  Mikrosk.   Pflanzenwelt  d.   Süssivassers,  Braunschweig  1885. 

§  150.  Berücksichtigt  man  die  enorme  Verbreitung  der  Spalt- 
pilze einerseits,  ihre  Lebenseigenschaften  andererseits,  so  wird  man 
sich  von  vornherein,  auch  ohne  specielle  Kenntnisse  über  das  Vorkom- 
men von  Spaltpilzen  im  menschlichen  Organismus,  zu  der  Frage  gedrängt 
sehen ,  ob  nicht  diese  Mikroorganismen ,  falls  sie  in  den  menschlichen 
oder  thierischen  Körper  gelangen,  mehr  oder  minder  schwere  Störungen 
hervorrufen  können. 

Da  nahezu  alle  Flüssigkeiten,  die  nicht  für  Bacterien  giftige  Sub- 
stanzen enthalten  oder  in   denen   nicht   die  Bacterien   durch   geeignete 
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Behandlung  (Kochen)  getödtet  sind,  lebensfähige  Bacterien  oder  wenig- 
stens deren  Keime  enthalten,  da  ferner  auch  innerhalb  fester  organischer 
Substanzen  Mikroorganismen  sich  sehr  gewöhnlich  vorfinden,  so  ist  es 
unvermeidlich,  dass  wir  zunächst  mit  dem  Trinkwasser  und  den  Nah- 
rungsmitteln zahlreiche  Spaltpilze  in  unseren  Darmtractus  aufnehmen. 
Bekanntlich  geniessen  wir  aber  auch  nicht  selten  Nahrungsmittel,  die 
sich  in  Fäulniss  und  Gährung  befinden  (Käse,  Sauerkraut,  saure  Milch), 
also  in  einem  Zustande,  in  welchem  sie  zahlreiche  Spaltpilze  enthalten. 
Dadurch  gelangen  natürlich  ungeheure  Mengen  von  Spaltpilzen  mit 
ihren  Zersetzungsproducten  in  den  Darmcanal.  Da  ferner  die  Luft 
beständig  eine  grössere  oder  geringere  Zahl  derselben  enthält,  so  gelan- 
gen sie  mit  der  Athmung  auch  in  den  Athmungsapparat  und  bleiben 
theils  in  dem  zuleitenden  Röhrensysteme,  theils  in  den  Lungenalveolen 
selbst  haften. 

Endlich  kommen  auch,  abgesehen  vom  Respirationsapparat,  alle 
der  Luft  ausgesetzten  Theile  mit  denselben  in  Berührung  und  zwar 
sowohl  die  unverletzte  Haut,  als  auch  allfällig  durch  Verletzung  ge- 
bildete Wundflächen. 

Unzweifelhaft  werden  viele  der  in  den  Körper  gelangten  Bacterien 
wieder  nach  aussen  befördert.  Von  der  unverletzten  äusseren  Haut 
aus  findet  wohl  kaum  je  ein  Eindringen  dieser  kleinen  Körperchen  ins 
Innere  der  Gewebsparenchyme  statt  und  auch  von  den  Schleimhäuten 
werden  sie  wohl  meist  nicht  resorbirt,  sondern  nach  kürzerer  oder 
längerer  Zeit  wieder  entfernt,  doch  kann,  wie  die  Erfahrung  zeigt, 
unter  besonderen  Umständen  von  letzteren  aus  eine  Invasion  des  Orga- 
nismus stattfinden. 

Die  mit  der  Athmung  bis  in  die  Lunge  gelangenden  Bacterien, 
werden ,  wie  Experimentaluntersuchungen  über  das  Schicksal  in  die 
Lunge  inhaltirten  Staubes  gezeigt  haben,  in  die  Lymphbahnen  aufge- 
nommen und  den  Lymphdrüsen ,  zum  Theil  auch  dem  Blute  zugeführt. 
Ebenso  kann  auch  von  verletzten  Stellen,  von  Wunden  aus  eine  Auf- 
nahme corpusculärer  Elemente  stattfinden. 

Es  gelangen  also  die  verschiedenen  Spaltpilze  nicht  nur  auf  die 
von  der  Aussenwelt  aus  direct  zugänglichen  Flächen ,  sie  werden  zum 
Theil  auch  in  den  Organismus  aufgenommen  und  zwar  auch  dann, 
wenn  ihnen  besondere  Eigenschaften,  die  ihre  Invasion  begünstigen, 
nicht  zukommen. 

Wären  die  Spaltpilze  reizlose,  vermehrungsunfähige  corpusculäre 
Elemente,  so  wäre  mit  dem  oben  Angegebenen  ihre  Bedeutung  für  den 
menschlichen  Organismus  erschöpft.  Wir  hätten  von  denselben  nichts 
weiter  anzugeben,  als  dass  sie  zum  Theil  an  bestimmten  Stellen  in  den 
Körper  aufgenommen,  in  demselben  dahin  oder  dorthin  verschleppt,  da 
oder  dort  als  unschädliche  Körper  deponirt  und  über  kurz  oder  lang 
zerstört,  oder  auf  irgend  einem  Wege,  z.B.  in  den  Nieren  oder  in  der 
Leber  wieder  ausgeschieden  würden.  Thatsächlich  verhält  es  sich  auch 
mit  einem  Theile  der  Bacterien  so.  Wenn  sie  auch  z.  B.  von  den  Lungen 
aus  durch  die  Lymphdrüsen  des  Lungenhilus  hindurch  bis  in  das  Blut 
gelangen,  so  kommt  ihnen  doch  eine  weitere  Bedeutung  nicht  zu  als 
anderen  durchaus  unschädlichen  kleinen  Fremdkörpern,  die  gelegentlich 
im  Blute  circuliren  (vergl.  Cap.  über  Fremdkörper  im  Blute).  Sie  wer- 
den irgendwo  wieder  abgelagert  und  zerstört,  oder  ausgeschieden.  So 
kann  man  z.  B.  Kaninchen  den  Mikrokokkus  luteus ,  der  sich  auf  ge- 
kochten Eiern  entwickelt,  in  ungeheuren  Mengen  unter  die  Haut  inji- 
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ciren,  ohne  dass  eine  erhebliche  Schädigung  des  betreffenden  Gewebes 
oder  des  Organismus  eintritt,  und  ähnlich  werden  sich  alle  diejenigen 
unter  den  Bacterien  verhalten,  welche  im  menschlichen  Organismus  die 
zu  ihrem  Leben  nothwendigen  Bedingungen  nicht  finden. 

Neben  diesen  gibt  es  aber  Spaltpilze,  welche  in  einem  zuvor  voll- 
kommen gesunden  Organismus  einen  ihnen  zusagenden  Nährboden  finden, 
auf  dem  sie  wachsen  und  sich  vermehren  können.  Andere  können 
zwar  einen  vollkommen  intakten  Körper  nicht  angreifen ,  sie  finden  aber 
ihre  Entwicklung  in  dem  Momente,  in  dem  die  chemisch-physikalische 
Beschaffenheit  der  Gewebe  sich  in  einer  ihren  Lebensbedürfnissen  ent- 
sprechenden Weise  ändert. 

Alle  jene  Bacterienformeii ,  welche  in  dieser  oder  jener  Weise 
den  gesunden  oder  den  in  irgend  einer  Weise  geschädigten  Organismus 
anzugreifen  vermögen,  bezeichnet  man  als  patliogene.  Nach  dem  Ge- 
sagten sind  es  besondere,  dem  menschlichen  Organismus  adaptirte 
Lebenseigenschaften  der  Spaltpilze  einerseits,  Prädispositionen  des 
ersteren,  d.  h.  einzelner  Gewebe  desselben  andererseits,  welche  die  maass- 
gebenden  Factoren  zu  dem  Zustandekommen  einer  Spaltpilzinvasion 
und  -Colonisation  bilden.  Sie  sind  ferner  auch  raaassgebend  für  den 
Verlauf  einer  eingetretenen  Infection. 

Die  Eigenschaften,  welche  ein  infectionstüchtiger  Spaltpilz  haben 
muss,  lassen  sich  nach  unseren  heutigen  Kenntnissen  nicht  näher  speci- 
ficiren.  Wir  können  nur  ganz  im  Allgemeinen  sagen,  dass  er  alles 
dasjenige,  was  er  zu  seiner  Entwickelung  bedarf,  in  passender  Ver- 
einigung im  menschlichen  Körper  finden  muss.  So  wird  z.  B.  ein  Spalt- 
pilz nur  dann  im  Organismus  sich  entwickeln  können,  wenn  er  in  dem- 
selben auch  die  zu  seinem  Wachsthum  günstige  Temperatur  findet, 
wenn  er  ferner  im  Stande  ist,  den  Geweben,  in  die  er  hineingelangt, 
die  nöthigen  Nahrungsbestandtheile  zu  entziehen,  und  wenn  er  nicht 
irgendwo  Substanzen  findet,  die  seine  Entwickelung  hemmen. 

Nach  den  Erfahrungen,  die  man  bei  Bacteriomycosen  gemacht  hat, 
müssen  es  oft  sehr  geringfügige  Abänderungen  der  chemischen  Consti- 
tution oder  der  vitalen  Energie  der  Gewebe  sein ,  welche  dafür  aus- 
schlaggebend sind,  ob  ein  Spaltpilz  sich  in  einem  Gewebe  entwickeln 
kann  oder  nicht.  Es  ist  mit  anderen  Worten  die  Bedeutung  der  Prä- 
disposition eine  grössere,  als  man  vielleicht  auf  den  ersten  Blick  anzu- 
nehmen geneigt  ist.  Zuweilen  sind  es  freilich  recht  augenfällige  Ver- 
änderungen ,  welche  eine  Prädisposition  schafien.  So  sehen  wir  z.  B., 
dass  manche  Bacterieninvasionen  dadurch  entstehen,  dass  durch  ein 
Trauma  irgendwo  ein  nekrotischer  Herd  oder  eine  Wunde  gesetzt  wird, 
auf  der  sich  Spaltpilze  ansiedeln  können.  In  anderen  Fällen  kann 
eine  sehr  bedeutende  Herabsetzung  der  Circulation  die  Ursache  der 
Widerstandslosigkeit  der  Gewebe  sein.  Diesen  Fällen  stehen  aber  an- 
dere gegenüber,  in  denen  sich  die  anatomische  Grundlage  der  Prädis- 
position der  Untersuchung  und  der  Beurtheilung  vollkommen  entzieht. 
So  sind  wir  z.B.  absolut  nicht  im  Stande,  anzugeben,  weshalb  von 
zwei  Individuen,  die  sich  beide  der  Ansteckung  mit  Masern-  oder  Schar- 
lach- oder  Pocken-  oder  Typhus-  oder  Tuberculosegift  aussetzen,  das 
eine  erkrankt,  während  das  andere  gesund  bleibt.  Es  müssen  da  offen- 
bar uns  geringfügig  scheinende  oder  mit  unseren  Untersuchungsmethoden 
überhaupt  nicht  nachweisbare  besondere  Zustände  der  Gewebe  ausschlag- 
gebend sein. 

Manche  Spaltpilzformen  gelangen  nur  gelegentlich  im  Organismus 
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zur  Eütwickelung,  während  sie  für  gewöhnlich  ihren  Entwickelungskreis 
ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  durchmachen.  Von  anderen  For- 
men dagegen  müssen  wir  annehmen ,  dass  sie  meistens  nur  innerhalb 
des  menschlichen  Organismus  ihre  Existenzbedingungen  finden  und  sich 
ausserhalb  desselben  gewöhnlich  nicht  vermehren. 

Die  vielfach  discutirte  Trage ,  ob  im  gesunden  Organismus  Spaltpilze 
vorkommen ,  erledigt  sich  meines  Erachtens  bei  blosser  Betrachtung  der 
äusseren  Verhältnisse,  unter  denen  sich  der  Organismus  befindet,  von  selbst. 
Da  dieselben  aus  der  Athmungsluft  und  aus  den  Ingesten  immerfort  in 
den  Körper  gelangen,  so  müssen  sie  auch  in  einzelnen  Gewebsparencbymen 
zeitweilig  vorkommen,  namentlich  an  solchen  Stellen,  die  mit  den  Eintritts- 
pforten in  offener  Verbindung  stehen.  Dass  ihr  Nachweis  meist  nicht 
gelingt,  erklärt  sich  daraus,  dass  die  wenigsten  sich  in  den  Geweben,  in 
die  sie  gelangen,  vermehren  können,  dass  sie  im  Gegentheil  meistens  bald 
zu  Grunde  gehen.  Leube  fand  im  Urin  von  Gesunden  niemals  entwicke- 
lungsfähige  Bacterien.  Dies  ist  ein  Beweis  dafür,  dass  die  in  den  Orga- 
nismus gelangenden  Bacterien  meist  zerstört  werden. 

Literatur  über  Bacterien  in  gesunden  Geweben :  Nencki,  Journ.  f.  prakt. 
Chemie  1879;  Weissgeeber  und  Peels,  Arch.  f.  exper.  Palholog.  Bd.  //,• 
EosENBACH,  Deutsche  Zeitschrift  f.  Chirurgie  ÄIII  ,•  Leube,  Zeitschrift  f.  klin. 
Med.  HI;  Zahn,  Virch.  Arch.  95.  Bd.;  Hausee,  Sitzber.  d.  phys.  med.  Soc. 
zu  Erlangen  1884. 

Welche  grosse  EoUe  die  Eigenschaften  der  Spaltpilze  einerseits,  die 
Prädisposition  der  Gewebe  andererseits  spielen ,  erhellt  aus  zahlreichen 
Beobachtungen,  wie  man  sie  sowohl  am  Krankenbett,  als  auch  durch  das 
Experiment  gewinnt.  Wenn  man  z.  B.  einem  Thiere  ein  Gemenge  sehr 
verschiedener  Bacterien  injicirt,  so  entwickelt  sich  nur  ein  Theil  derselben 
und  erzeugt  gewisse  Gewebsveränderungen,  die  anderen  gehen  zu  Grunde. 
Injicirt  man  dasselbe  Gemenge  einem  Thier  einer  anderen  Gattung,  so 
entwickeln  sich  nicht  dieselben  Bacterienformen  wie  im  ersten  Fall.  Wie 
Koch  gezeigt  hat  {Aetiologie  der  Wundinfectionskrunkheiten  ,  Leipzig  1878), 
kann  ferner  ein  Spaltpilz,  dessen  Inoculation  einer  bestimmten  Mäusespecies 
sicheren  Tod  bringt,  bei  einer  anderen  Mäusespecies  eingeimpft  wirkungslos 
sein.  Mäuse  sind  für  Milzbrand  sehr  empfänglich,  Batten  nahezu  immun. 
Das  Gift  der  sog.  Kaninchen-Septicämie  tödtet  Kaninchen  und  Mäuse  mit 
absoluter  Sicherheit;  Meerschweinchen  und  Ratten  sind  dagegen  immun; 
Sperlinge  und  Tauben  sind  dafür  empfänglich.  Die  Spirillen  des  Typhus 
recurrens  sind  nur  auf  Affen  übertragbar.  Auch  innerhalb  derselben  Spe- 
cies  zeigen  Thiere  verschiedenen  Alters  ein  ungleiches  Verhalten.  Junge 
Hunde  sind  mit  Milzbrand  leicht  zu  inficiren  (Koch),  alte  nicht.  Worauf 
in  diesen  Fällen  die  Immunität  gegen  den  betreffenden  Pilz  beruht,  ist 
nicht  zu  sagen. 

Solche  Beispiele  lassen  sich  in  Menge  aufführen.  Die  Mehrzahl  der 
Infectionskrankheiten  kommt  jeweilen  nur  bei  einer  oder  bei  einigen  wenigen 
Thierspecies  vor. 

Auch  in  Bezug  auf  die  Verbreitung  im  Thierkörper  finden  sich  Ver- 
schiedenheiten,  denn  derselbe  Spaltpilz,  der  bei  einer  Thierspecies  sofort 
eine  tödtliche  Allgemeinerkrankung  bewirkt,  kann  bei  anderen  Thieren  eine 
local  beschränkte,  nicht  tödtliche  Affection  hervorrufen.  Endlich  ist  auch 
der  Ort  des  Eintrittes  der  Bacterien  in  den  Körper  von  Bedeutung.  So 
kann  z.  B.  eine  Bacterienimpfung    unter  die  Haut  des  Nackens    ein  Kanin- 
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chen  tödten,  eine  Impfung  am  Ohr  dagegen  nur  eine  locale  Affection  her- 
beiführen. 

Vor  einigen  Jahren  hat  Eossbach  {Centralbl.  f.  med.  IVissensch.  N/-.  5 
1882)  die  Mittheilung  gemacht^  dass  man  nach  Einspritzung  von  Papayotin 
in  die  Blutbahn  sofort  eine  Entwickelung  von  Mikrokokken  im  Blute  be- 
obachtet, so  dass  schon  nach  zwei  Stunden  das  Herzblut  dicht  damit  durch- 
setzt ist.  Liegt  bei  dieser  Beobachtung  kein  Irrthum  vor,  so  würde  der 
Versuch  beweisen,  dass  die  lujection  eines  unorganischen  von  einer  Pflanze 
herrührenden  Fermentes  die  Beschaffenheit  des  Blutes  so  verändert,  dass 
Bacterienkeime  sich  entwickeln,  die  unter  normalen  Verhältnissen  nicht  zur 
Entwickelung  gelangen,  dass  also  eine  chemisch  wirkende  Substanz  eine  be- 
sondere Praedisposition  schafft. 

RosENBEEGER  {Centralbl.  f.  med.  Wissensch.  Nr.  41  1882)  beobachtete 
Aehuliches  nach  der  Injection  von  sterilisirtem  septischen  Blute.  Die  Ver- 
suchsthiere  gingen  danach  an  Sepsis  zu  Grunde  und  zwar  unter  Entwicke- 
lung von  Bacterien.  Falls  die  lujectionsflüssigkeit  wirklich  sterilisirt  war, 
so  muss  auch  hier  die  Beobachtung  so  erklärt  werden,  dass  durch  die  In- 
jection der  septischen  Stoffe  das  Blut  und  die  Gewebsflüssigkeit  der  Ver- 
suchsthiere  zur  Entwickelung  von  Mikroorganismen  prädisponirt  wurden. 
Einstweilen  erscheinen  mir  die  Versuche  nicht  ganz  einwandfrei.  Semmek 
hat  schon  im  Jahre  1869  {Fierteljahrsschr.  f.  wissensch.  Velerinärkunde 
XXXIl)  ähnliche  Versuche  mit  Sepsin,  das  er  aus  Bierhefe  darstellte,  mit- 
getheilt. 

EosEK  hält  dafür,  dass  die  wesentlichste  Bedingung  der  Ansiedelung 
von  Spaltpilzen  im  Körper  die  sei,  dass  dieselben  dem  Salzgehalt  des  Blutes 
und  der  Gewebe  angepast  seien.     Dies  dürfte  wohl  kaum  genügen. 

§  151.  Spaltpilze  beherbergt  der  gesunde  Organismus 
stets  in  grosser  Menge.  Sie  bewohnen  die  der  Aussenwelt  zu- 
gänglichen Körperböhlen ,  besonders  den  Darmtractus  und  ernähren 
sich  von  den  an  den  betreffenden  Orten  liegenden,  theils  in  den  Körper 
eingeführten,  theils  von  den  Geweben  abgesonderten  Substanzen.  Gleich- 
zeitig rufen  sie  in  den  letzteren  Zersetzungen  hervor. 

Bei  normaler  Function  der  Organe  haben  diese  Pilzansiedelungen 
keinen  schädigenden  Einfluss  weder  auf  die  betreffenden  Gewebe,  noch 
auf  den  Gesammtorganismus.  Ihre  Umsetzungsproducte  sind  entweder 
unschädlich  und  können  dem  Organismus  sogar  zur  Nahrung  dienen, 
oder  sie  werden,  falls  sie  schädlich  sind,  aus  dem  Organismus  entfernt, 
ehe  sie  zur  Einwirkung  gelangen. 

Eine  andere  Bedeutung  gewinnen  diese  Ansiedelungen,  wenn  die 
Spaltpilze  in  abnorm  reichlicher  Menge  sich  entwickeln.  Es  geschieht 
dies  namentlich  dann,  wenn  der  Inhalt  der  betreffenden  Körperhöhlen 
länger  als  gewöhnlich  an  Ort  und  Stelle  bleibt,  oder  wenn  die  Be- 
schaffenheit der  betreffenden  Körpersekrete  sich  ändert  (Katarrh  der 
Schleimhäute).  Unter  diesen  Verhältnissen  häufen  sich  die  verschie- 
denen Producte  der  Spaltpilzgährungen  in  übermässiger  Menge  an. 
Nicht  selten  werden  auch  Umsetzungsproducte  gebildet,  welche  nor- 
maler Weise  an  den  betreffenden  Orten  nicht  vorkommen.  So  kommt 
es  z.  B.  bei  Stagnation  des  Mageninhalts  zu  abnormen  sauren  Gährungen, 
und  im  Darme  häufen  sich  bei  Retention  des  Speisebreies  die  aroma- 
tischen Producte  der  Eiweissfäulniss  in  ungewohnter  Menge  an.  Ebenso 
kann  auch  stagnirendes  Secret  der  Bronchien,  oder  des  Präputium  etc. 
sich  zersetzen. 
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Alle  diese  Zersetzungen  haben  auf  die  Umgebung  einen  destruiren- 
Einfluss  und  erregen  Entzündungen,  welche  nicht  selten  zu  Eiterung 
und  Gewebszerfall  führen.  Weiterhin  kann  auch  der  Gesammtorganis- 
mus  leiden,  indem  die  löslichen  Zersetzungsproducte  in  die  Säftemasse 
des  Körpers  aufgenommen  werden.  Wenn  wir  auch  ungestraft  manche 
in  Gährung  und  Fäulniss  befindlichen  Substanzen  geniessen  können,  so 
darf  man  doch  nicht  daraus  schliessen,  dass  alle  durch  nicht  pathogene 
Spaltpilze  gebildeten  Producte  unschädlich  wären.  Bei  vielen  Zer- 
setzungsprocessen  werden  sehr  giftig  wirkende  Substanzen  gebildet,  ja 
eine  der  am  raschesten  tödtenden  Krankheiten,  die  Septicämie,  verdankt 
einer  Vergiftung,  einer  Intoxication  mit  Producten  bacteritischer  Fäul- 
niss ihre  Entstehung.  Auch  die  unter  dem  Namen  Wurstgift,  Fisch- 
gift, Käsegift  etc.  bekannten  Schädlichkeiten  sind  sehr  wahrscheinlich 
chemische  Producte  der  Fäulniss.  Durch  Untersuchungen  von  Panum, 
ScHMiEDEBEEG ,  Beegmann,  V.  Nencki  ,  Beiegee  ,  Selmi  ,  Maas  Und 
Anderer  sind  in  den  letzten  Jahren  in  faulenden  Geweben  neben  un- 
geformten  Fermenten  eine  Keihe  von  Substanzen  gefunden  und  zum 
Theil  auch  deren  chemische  Zusammensetzung  (v.  Nencki,  Beiegee) 
bestimmt  worden,  welche  zum  Theil  ähnlich  den  Pflanzenalkaloiden 
giftig  auf  Versuchsthiere  einwirken  und  danach  auch  als  Cadayeral- 
kaloide  oder  alsPtoniaine  (Selmi)  bezeichnet  werden.  So  hat  z.  B.  Beie- 
gee aus Fibrinpepton  einen  giftigen  Stoff  (Pepto toxi n)  extrahirt,  welcher 
Thiere  unter  lähm ungsarti gen  Erscheinungen  tödtet.  Aus  faulendem 
Pferdefleisch  erhielt  er  drei  in  Nadeln  krystallisirende  Körper,  nämlich 
Neuridin,  Neurin  und  Cholin,  von  denen  namentlich  das  zweite  äusserst 
giftig  ist  und  nach  Art  des  Muskarin  Speichelfluss,  Störungen  in  der 
Thätigkeit  der  Athmungs-  und  Kreislaufsorgane,  Verkleinerung  der  Pupille 
und  klonische  Krämpfe  hervorruft.  Aus  Fischfleisch  erhielt  er  neben 
Neuridin  noch  drei  andere  Körper  (Aethylendiamin,  eine  Muscarin  ähn- 
liche und  eine  als  Gadinin  bezeichnete  Substanz),  welche  ebenfalls 
giftig  wirken.  Aus  faulendem  Käse  und  Leim  erhielt  er  das  giftige 
Neuridin,  aus  fauler  Hefe  Dimethylamin. 

In  frischem  Gewebe  finden  sich  die  meisten  Ptomaine  nicht  vor, 
es  ist  dagegen  wahrscheinlich,  dass  sie  aus  Verbindungen,  welche  in 
den  Geweben  enthalten  sind,  sich  abspalten.  So  wird  wahrscheinlich 
aus  Lecithin  das  Cholin  abgespalten  und  aus  diesem  bildet  sich  dann 
das  giftige  Neurin. 

Cholin  und  Neuridin  sind  nach  Beiegee  schon  im  frischen  mensch- 
lichen Gehirn  nachweisbar. 

Wie  von  Schleimhäuten  so  können  Ptomaine  auch  von  Wundflächen 
aus  resorbirt  werden.  So  ist  die  als  Beispiel  einer  putriden  Intoxication 
angeführte  Septicämie  meistens  eine  Wundinfection ,  d.  h.  sie  ver- 
dankt ihre  Entstehung  der  Aufnahme  von  Zersetzungsproducten,  welche 
sich  in  einer  durch  Spaltpilze  verunreinigten  Wunde  gebildet  haben. 
Es  kommt  dies  namentlich  dann  vor,  wenn  in  einer  Wunde  nekrotisches 
Gewebe  vorhanden  ist,  das  den  Spaltpilzen  einen  günstigen  Entwick- 
lungsboden bietet. 

Es  ist  eine  schon  seit  Jahren  bekannte  Thatsache ,  dass  bei  der  Fäul- 
niss Producte  gebildet  werden,  welche  toxische  Eigenschaften  besitzen.  So 
beobachtete  Beck  schon  im  Jahre  1852,  dass  hydrothionsaures  Ammoniak, 
welches  im  Eiter  und  Jauche  vorkommt,  Thieren  injicirt  septische  Eigen- 
schaften besitzt.     Panum    stellte  (1863)    aus  faulenden  Substanzen  das  pu- 
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tri  de  Gift  dar,  d,  h.  einen  durch  Kochen  und  Eindampfen  nicht  zerstör- 
baren Körper,  dessen  Einwirkung  auf  den  thierischen  Organismus  den 
Schlangengiften  und  Plianzenalkaloiden  ähnlich  ist  und  bei  Hunden  Speichel- 
fluss,  Pupillendilatation,  Durchfall,  Fieber  und  starke  Prostration  verursacht 
(vergl,  Panum,  Das  putride  Gift,  die  Bacterien,  die  putride  Infection  und  die  Septi- 
cämie,  Virch.  Jrch.  60.  Bd.  1874).  Bergmann  und  Schmiedeberg  stellten 
aus  faulender  Hefe  einen  krystallinischen  Körper,  dasSepsin  dar,  welches 
bei  Thiereu  ebenfalls  Erscheinungen  einer  putriden  Infection  hervorrief. 
Senator,  Hiller  und  Mikulicz  konnten  vermittelst  Glycerin  aus  faulenden 
Gewebsmassen  eine  Substanz  extrahiren,  welche  ebenfalls  septische  Wirkung 
zeigte.  Billroth  nannte  diese  giftige  Substanz  Fäuln  i  sszym  oi  d.  Selmi 
suchte  alle  diese  Substanzen  näher  zu  characterisiren  und  stellte  aus  Cada- 
verbestandtheilen  verschiedene,  theils  in  Aether,  theils  in  Wasser  lösliehe 
Extracte  dar,  welche  er  als  fixe  Basen  von  alkaloidähnlicher  Beschaffenheit 
erkannte  und  als  Cadaver alkaloide  oder  Ptomai'ne  bezeichnete. 
Gautiee,  Etard,  Zfelzer,  Sonnenschein,  Bechamp,  Schmiedeberg,  Harnack, 
V.  Nencki,  Willgeeodt,  Otto,  Angerer,  Maas  und  Andere  fanden  in  faulenden 
Geweben  ebenfalls  solche  Cadaveralkaloide,  welche  auf  Versuchsthiere  theils 
wirkungslos  waren ,  theils  Vergiftungserscheinungen  ähnlich  dem  Curare, 
dem  Morphium  und  dem  Atropin  hervorriefen,  v.  Nencki  gebührt  das  Ver- 
dienst (1876),  zuerst  aus  Fäulnissproducten  von  Leim  und  Eiweiss  einCadave- 
ralkaloid  (Collidin)  als  Platinsalz  in  flachen  Nadeln  krystallisirt,  welches  rein 
dargestellt  und  seine  Formel  bestimmt  zu  haben.  Nach  v.  Nencki  haben  sich 
Etard  und  Gautiek,  besonders  aber  Brieger  mit  Untersuchung  der  Ptomaine 
beschäftigt  und  letzterer  eine  grössere  Zahl  derselben  rein  dargestellt  und 
ihre  physiologische  Wirkung  geprüft  (vergl.  L.  Brieger,  Ueber  Ptomaine, 
Berlin  1885). 

Literatur;  Beck,  Untersuch,  in  dem  Geb.  d.  Jnatomie ,  Phys.  u.  Chir. 
Karlsru/ic  1852;  Panfm,  Das  putride  Gift,  die  Bacterien,  die  putride  In- 
toxication  und  die  Septicämie,  Kirch.  Ar  eh.  60.  Bd.  ;  Bergmann,  Das  putride 
Gift  und  die  putride  Intoxication,  Dorput  1868  u.  Centralbl.  f.  d.  med.  IViss. 
1868;  RicHARDSON,  Med.  Presse,  1875]  Senator,  Berliner  klin.  fVochenschr. 
1873 ;  HiLLEE,  Die  Lehre  von  der  Fäulniss,  Berlin  1879 ;  Wolfe,  Virch,  Arch. 
81.  Bd.;  BiLLROTH,  Llnters.  üb.  d.  Vegetationsformen  d.  Coccobacteria  sep- 
tica,  Berlin  1874;  Selmi,  Ber.  d.  deutsch,  ehem.  Ges.  VI,  Vll  u.  XU  und 
Ptomaine  o  Alcaloidi  cadaverici  1881;  Zuelzer  und  Sonnenschein,  Berliner 
klin.  fVochenschr.  1869;  v.  Nencki,  Ueber  die  Zersetzung  der  Gelatine  u. 
d.  Eiweisses  bei  d.  Fäulniss  mit  Pankreas,  Bern  1876,  und  Journ.  f.  prakt. 
Chem.  XXVI,  1882;  Brieger,  /.  c.  §  148;  Willgeeodt,  Ueber  Ptomaine,  Frei- 
burg i.  Br.  1884 ;  Bergmann  u.  Angerer,  Das  Verhiiltniss  der  Fermentintoxi- 
cation  zur  Septicämie ,  IVürzburg ,  Jubiläumsfestschr.  I,  1882;  Husemann, 
(Ueber  Ptoma'Cne)  Arch.  d.  Pharmacie  1880  —  83;  Schmiedebeeg  u.  Haenack, 
{Bildung  von  Muskarin  aus  Neurin)  Arch.  f.  exper.  Pathol.  XVI;  Maas, 
Ueber  Fäulnissalkaloide ,  Fortschritte  d.  Med.  I,  1883;  Bollinger,  (^Uebcr 
Fleischvergiftung,  intestinale  Sepsis  u.  Abdominaltyphus)  Zur  Aetiol.  d.  Infec- 
tionskrank.,  München  1881;  Foa,  Pellacani,  Cappola,  Arch.  ital.  de  biol.  IV; 
Otto,  Anteil,  z.  Ausmittelung  d.  Gifte,  Braunschweig  1883;  Oefingee  ,  Die 
Ptomaine,  Wiesbaden  1885;  Backlisch,  Ptomaine  aus  Fischen,  Ber.  d.  chem. 
Ges.  XVIII  1885 ;  Tappeiner,  Eiweiss  fäulniss  im  Darm,  Centralbl.  f.  d.  med. 
TViss.1884;  Cappola.  (^Fäulnissalkaloide)  Arch.  ital.  de  biol.  IV  u.  VI; 
Foa  u.  Pellacani,  {Toxische  Wirkung  frischer  Organe)  ib.  IV;  Marino 
Zuco,  (Ptomaine)  ib.  IV;   die  in  §  148  citirte  Literatur. 
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§  152.  Patliogene  Spaltpilze  vermögen  nicht  nur  in  den  Ingesten 
des  Darmes  und  in  den  Secreten  der  Schleimhäute  und  der  Drüsen 
oder  in  todtem  Gewebe  sich  zu  entwickeln,  sondern  auch  in  lebendem 
Gewebe.  Es  geschieht  dies  zunächst  in  den  Schleimhäuten  und  in  der 
Lunge;  die  unverletzte  äussere  Haut  ist  durch  die  verhornte  Epidermis 
vor  ihrem  Eindringen  geschützt. 

Manche  Spaltpilze  können  sich  in  Schleimhäuten  ansiedeln,  welche 
durchaus  normal  sind ;  von  anderen  muss  man  annehmen,  dass  sie  nur 
dann  einen  Entwickelungsboden  in  einer  Schleimhaut  finden,  wenn  die- 
selbe verletzt  oder  in  irgend  einer  Weise  verändert  ist.  Unter  den 
letztgenannten  Bedingungen  kann  selbstverständlich  auch  die  äussere 
Haut,  kann  überhaupt  jedes  Gewebe,  welches  der  Aussenwelt  zugänglich 
ist,  der  Ausgangspunct  einer  Invasion  werden  (Wundinfection).  Es 
kommt  dabei  nur  darauf  an,  dass  ein  Spaltpilz  an  diejenige  Stelle  ge- 
langt, an  welcher  er  seine  Entwickelungsbedingungen  findet.  Ist  dies 
der  Fall,  so  vermehrt  er  sich  und  bildet  Colonieen  oder  Schwärme  von 
Einzelindividuen ,  welche  je  nach  der  Eigenart  der  sich  entwickelnden 
Species  sowie  je  nach  der  Beschaffenheit  des  Nährbodens  bald  mehr 
beisammen  bleiben  und  dichte  Pilzhaufen  und  Pilzrasen  bilden,  bald 
mehr  im  Gewebe  sich  verbreiten. 

Die  Ansiedelung  ist  niemals  ohne  Einwirkung  auf  das  betroffene 
Gewebe. 

Die  Bacterien  dringen  zwischen  die  Gewebselemente  ein  und  werden 
nicht  selten  von  Zellen  aufgenommen,  so  dass  sie  in  innigste  Beziehung 
zu  den  einzelnen  Gewebsbestandtheilen  treten. 

Eine  Zeit  lang  können  letztere  scheinbar  noch  unverändert  bleiben. 
Früher  oder  später  stellen  sich  indessen  häufig  degenerative  Processe, 
unter  Umständen  auch  Wucherungsvorgänge  ein.  So  pflegen  die  in  der 
Nachbarschaft  von  Tuberkelbacillen  gelegenen  Gewebszellen  in  Wucherung 
zu  gerathen,  während  die  in  der  Nähe  von  Eiterung  erregenden  Kokken 
befindlichen  Zellen   aufquellen   (Fig.  113  c)   und    sich    verflüssigen  oder 


Fig.  113.  Schnitt  durch  ein  Stimmband  von  einem  Kinde  mit  Mikrokokkenco- 
lonieen  auf  und  in  dem  Epithel,  a  Epithel,  b  Bindegewebe  der  Schleimhaut, 
c  Gequollenes,  degenerirtes,  z.  Theil  kernloses  Epithel,  d  Mikrokokkenlager.  e  Reactive 
kleinzellige  Infiltration  theils  innerhalb  des  degenerirten  Epithels  ,  theils  im  Bindegewebe. 
Vergr.  200. 
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zu  scholligen  homogenen  oder  trüben  kernlosen  Massen  degeneriren 
oder  auch  zu  körnigem  Detritus  zerfallen.  Innerhalb  von  Bindegewebe 
verliert  auch  die  faserige  Grundsubstanz  ihre  normale  Structur  und 
geht  schliesslich  ebenfalls  der  Auflösung  entgegen. 

Man  kann  danach  also  sagen,  dass  locale  Bacterien ansie- 
del ungen  theils  Gewebswucherung,  theils  Gewebsentartuug 
und  Nekrose  zur  Folge  haben,  und  dass  der  jeweilige  Effect  von 
der  Eigenart  des  betreffenden  Spaltpilzes  abhängt.  Neben  den  Ver- 
änderungen an  den  freien  Gewebszellen  stellen  sich  überaus  häufig 
entzündliche  Circulationsstörungen  und  Exsudationen 
ein,  welche  entweder  als  ein  unmittelbarer  Effect  der  Bacterienansie- 
delung  oder  aber  als  eine  Folge  der  durch  sie  gesetzten  Gewebsdege- 
neration  und  Nekrose  anzusehen  sind.  Unter  Umständen  kann  die 
Circulation  durch  hochgradige  Gefässalteration  sowie  durch  Bildung 
von  Thromben  ganz  aufgehoben  werden. 

Die  Entzündung,  welche  sich  als  Folge  einer  Spaltpilzinvasion  ein- 
stellt (Fig.  113  e)  zeigt  eine  sehr  verschiedene  Intensität  und  Exten- 
tensität  und  kann  sowohl  den  Character  einer  bald  vorübergehenden 
leichten,  als  denjenigen  einer  schweren,  zu  Eiterung  und  Nekrose  füh- 
renden Entzündungsform  tragen.  In  vielen  Fällen  bildet  sich  auch 
ein  mehr  oder  minder  vollkommenes  Granulationsgewebe  (vergl.  die 
Granulationsgeschwülste). 

Die  ausgewanderten  Zellen  nehmen  häufig  die  Spaltpilze  in  ihr 
Inneres  auf  (Gonorrhoe,  Tuberculose,  Lepra)  und  können  dadurch  schliess- 
lich in  grosse  mit  Bacterien  vollgepropfte  Kugeln  sich  umwandeln. 

§  153.  Die  durch  die  Spaltpilze  erregte  Entzündung,  bei  welcher 
sich  eine  grosse  Masse  lebender  Zellen  im  Gewebe  ansammelt,  vermag 
sehr  häufig  die  Spaltpilzinvasion  zu  unterdrücken.  Die  Bacterien  gehen 
zu  Grunde,  und  die  Afiection  endet  mit  Heilung.  Auch  die  Thätigkeit 
der  an  Ort  und  Stelle  befindlichen  fixen  Zellen  wirkt  in  demselben  Sinne 
und  kann  die  Spaltpilzentwickelung  hemmen  und  allfällige  Gewebsver- 
luste  durch  regenerative  Wucherungsvorgänge  wieder  ausgleichen.  Ist 
dies  nicht  der  Fall,  so  schreitet  die  Bacterieninvasion  weiter. 

Zunächst  dringen  dieselben  in  die  Umgebung  vor,  wobei  sie  nament- 
lich die  Spalträume  der  Gewebe  benutzen;  weiterhin  brechen  sie 
in  die  Ly  mphgefäss  e,  nicht  selten  auch  in  die  Blutge- 
fässe ein.  Finden  sie  auch  hier  ihre  Lebensbedingungen,  so  vermehren 
sie  sich ,  anderen  Falles  gehen  sie  zu  Grunde.  Manche  Bacterien ,  wie 
z.  B.  der  Mikrokokkus  des  Erysipels,  gedeihen  besonders  in  den  Lymph- 
gefässen,  andere  dagegen,  wie  z.  B.  der  Mikrokokkus  der  Pyämie ,  vor- 
nehmlich auch  in  Blutgefässen. 

Wie  weit  innerhalb  der  Lymphbahn  die  Bacterien  fortschreiten, 
darüber  lässt  sich  keine  Regel  aufstellen.  Manche  machen  an  den 
ersten  Lymphdrüsen  Halt,  andere  überschreiten  diese  Grenze  und  ge- 
langen schliesslich  durch  den  Ductus  thoracicus  in  die  Blutbahn. 

Der  Weg,  den  die  Bacterien  nehmen ,  ist  oft  durch  Degeneration 
und  Nekrose  der  Umgebung  sowie  durch  reactive  Entzündung  gekenn- 
zeichnet. Ueber  die  Ausdehnung  dieser  Processe  entscheiden  die  phy- 
siologischen Eigenschaften,  z.  Th.  auch  die  Menge  der  eingedrungenen 
Mikroorganismen. 

Der  Einbruch  in  die  Blutbahn  erfolgt  bald  auf  dem  Lymphwege, 
bald  direct.    In  letzterem  Falle  werden  die  Wände  innerhalb  des  erst- 
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befallenen  Gebietes  gelegener  Venen  von  den  Parasiten  durchbrochen, 
oder  es  gelangen  dieselben  von  Capillaren  aus  in  die  Venen.  Gerathen 
sie  von  da  in  den  Blutstrom,  so  werden  sie  mit  demselben  weiter  ge- 
schleppt. Manche  Bacterienformen  gehen  im  Blute  zu  Grunde,  andere 
dagegen  vermehren  sich  und  zwar  die  einen  im  strömenden  (Bacillus 
Anthracis),  die  anderen  im  ruhenden  Blute  (Mikrokokkus  der  Pyämie), 
d.  h.  erst  nachdem  sie  in  irgend  einem  Gefässe,  meist  einer  Capillare 
oder  kleinen  Vene,  zur  Ruhe  gekommen  sind.  Ob  das  eine  oder  das 
andere  geschieht,  hängt  von  den  Eigenschaften  des  Spaltpilzes  ab; 
ebenso  sind  auch  die  durch  ihre  Vermehrung  hervorgerufenen  Verän- 
derungen durch  die  Eigenschaften  der  Spaltpilze  bedingt.  Die  gering- 
sten Gewebsveränderungen  pflegen  diejenigen ,  welche  die  Circulation 
nicht  aufhalten ,  herbeizuführen ,  während  diejenigen ,  welche  in  den 
kleinen  Gefässen  sich  ansiedeln  und  dieselben  verstopfen ,  Gewebsdege- 
neration  und  Nekrose,  Entzündung  und  Blutungen,  zum  Theil  auch 
Wucherungen  verursachen. 

Der  Ort  der  Ansiedelung  wird  wesentlich  durch  den  Zufall  be- 
stimmt, doch  ist  zu  bemerken,  dass  ein  Spaltpilz  nicht  an  jeder  Stelle 
sich  ansiedeln  kann,  dass  vielmehr  auch  innerhalb  der  Blutbahn  ein 
Gewebe   der  Ansiedelung  der  Spaltpilze   günstiger  ist  als  ein  anderes. 

Manche  Spaltpilze  bleiben  bei  ihrer  Vermehrung  innerhalb  der 
Gefässe,  andere  dagegen  treten  aus  den  Gefässen  aus  und  können  unter 
Umständen,  d.  h.  wenn  die  Beschaffenheit  der  Gewebe  es  gestattet, 
auch  hier  sich  vermehren  und  dieselben  Processe  herbeiführen,  wie  an 
dem  Orte  der  ersten  Ansiedelung  (Tuberculose). 

In  Betreff  der  Ausbreitung  bacteritischer  Processe  verdient  erwähnt 
zu  werden,  dass  auch  der  Modus  der  Invasion  und  die  Menge  der  eindrin- 
genden Spaltpilze  von  Bedeutung  ist.  Bringt  man  z.  B.  Mäusen  und  Meer- 
schweinchen nur  wenige  von  den  sogen.  Oedembacillen  in  die  Kaut ,  so 
bleibt  die  Affection  local.  Bringt  man  viele  Bacillen  unter  die  Haut,  so 
gehen  sie  an  Allgemeininfection  zu  Grunde.  Auch  die  Bacillen  des  Milz- 
brandes und  der  Kaninchensepticämie,  welche  bei  dem  gewöhnlichen  Impf- 
verfahren Kaninchen  tödten,  lassen  sich  vom  Ohr  aus  in  geringen  Mengen 
impfen,  ohne  die  Thiere  zu  tödten. 

§  154.  Die  in  §  152  und  §  153  gegebene  Darstellung  der  Bacte- 
rienverbreitung  im  Organismus  ist  den  Erfahrungen,  welche  wir  über 
den  Gang  der  Bacterieninvasion  bei  Pyämie,  Erysipelas,  Anthrax  und 
Tuberculose  besitzen,  entnommen.  Für  die  Mehrzahl  der  Krankheiten, 
welche  wir  auf  Bacterien  zurückzuführen  suchen  (Typhus  abdominalis, 
Typhus  recurrens,  Diphtherie,  acute  Exantheme,  krupöse  Pneumonie, 
acute  Leberatrophie  etc.),  sind  wir  nicht  in  der  Lage,  über  die  Art 
des  Eintrittes  des  Giftes,  über  den  Ort  der  Vermehrung  desselben, 
über  den  Modus  der  Verjjreitung  im  Organismus  genaue  Auskunft  zu 
geben.  Von  diesen  Afiectionen  wissen  wir  nur,  dass  man  zu  gewissen 
Zeiten  in  bestimmten  Geweben  oder  im  Blute  bestimmte  Bacterienformen 
findet,  und  wir  glauben,  dass  sie  die  Krankheit  verursachen.  Ist  dies 
richtig,  so  muss  man  annehmen,  dass  manche  Bacterienformen  ins  Blut 
und  die  Gewebssäfte  gelangen,  ohne  an  der  Eintrittsstelle  Veränderungen 
zu  hinterlassen.  Unterstützt  wird  diese  Annahme  dadurch,  dass  man 
auch  bei  Milzbrand  und  bei  Tuberculose  den  Eintrittsort  sehr  oft  nicht 
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findet,  obschon  zweifellos  die  Schleimhäute  oder  die  Lungen,   oder  all- 
fällig vorhandene  Wunden  die  Eintrittspforten  gebildet  haben. 

Sind  die  Bacterien  in  den  Körper  gelangt,  so  vermehren  sie  sich 
im  Blute  oder  in  irgend  einem  Gewebe,  verbreiten  sich  im  Organismus 
und  rufen  die  für  die  einzelnen  Aflectionen  characteristischen  Verän- 
derungen hervor.  Bemerkenswerth  ist,  dass  jedes  Gift  in  bestimmten 
sich  gleich  bleibenden  Geweben  vornehmlich  den  Ort  seiner  deletären 
Wirksamkeit  findet.  Die  anatomischen  Veränderungen,  die  bei  diesen 
Afi'ectionen  gesetzt  werden,  gehören  wie  die  früher  beschriebenen  theils 
in  das  Gebiet  der  Degenerationen  und  der  Nekrose,  theils  in  dasjenige 
der  Entzündung  und  der  Hämorrhagie.  Früher  oder  später  können 
sich  auch  Gewebswucherungen  einstellen. 

§  155.  Eine  Theorie  der  Spaltpilzwirkung  für  alle  Fälle  zu 
geben,  ist  heute  noch  nicht  möglich,  doch  sind  wir  durch  die  Unter- 
suchungen der  letzten  Jahre  in  den  Stand  gesetzt,  uns  wenigstens  eine 
Vorstellung  von  ihrer  Wirkung  auf  die  einzelnen  Gewebe  und  den  Ge- 
sammtorganismus  zu  machen. 

Die  Spaltpilze,  welche  Krankheiten  erzeugen,  sind  Parasiten  des 
Menschen,  beziehen  also  von  ihm  ihre  Nahrung.  Die  Nahrungsent- 
ziehung wird  natürlich  nur  da  eintreten,  wo  die  Spaltpilze  sich  ver- 
mehren. Im  Allgemeinen  dürfte  der  Efiect  dieses  Verlustes  nicht  hoch 
anzuschlagen  sein.  Für  den  Gesammtorganismus  ist  er  nur  dann  von 
gefahrbringender  Bedeutung,  wenn  die  Spaltpilze  in  strömendem  Blute 
sich  vermehren  und  dem  Blute  den  zum  Leben  nöthigen  Sauerstoff 
entnehmen. 

Die  Nahrungsentziehung  ist  indessen  nicht  die  einzige,  meist  auch 
nicht  die  wichtigste  Wirkung  der  Spaltpilze.  Wie  die  pilzphysiologi- 
schen Untersuchungen  ergeben  haben ,  verursacht  die  Lebensthätigkeit 
der  Spaltpilze  weitgehende  Zersetzungen  des  Nährmateriales, 
welche  theils  die  unmittelbare  Folge  ihres  Lebens  (vergl.  §  148),  theils 
W^irkung  der  von  ihnen  gebildeten  ungeformten  Fermente  sind.  End- 
lich bilden  sie  bei  diesen  Zerlegungen  auch  verschiedene  Stoffe, 
(Ptomaine),  welche  auf  den  Gesammtorganismus  in  der 
Art  von  Giften  wirken. 

Dieser  zersetzende  Einfluss  der  Spaltpilze  auf  das  Nährmaterial 
sowie  die  Production  chemisch  wirksamer  und  giftiger  Stofl'e  sind  jeden- 
falls bei  der  Mehrzahl  der  mikroparasitären  Aflectionen  in  höherem  Maasse 
zur  Erklärung  der  Krankheitssymptome  heranzuziehen  als  der  Nah- 
rungsverlust. 

Der  Einfluss  der  eben  erwähnten  Eigenschaften  der  Spaltpilze  auf 
den  Organismus  macht  sich  sowohl  durch  Störung  seiner  functionellen 
und  formativen,  als  auch  seiner  nutritiven  Thätigkeiten  bemerkbar.  Da 
alle  diese  Funktionen  der  Ausdruck  des  Lebens  der  Organzellen  sind, 
so  müssen  also  die  Spaltpilze  die  Lebensthätigkeit  der  Gewebszellen 
stören.  In  §  70  ist  die  Lebensthätigkeit  der  Gewebszellen  mit  dem 
Leben  der  Spaltpilze  ver  glichen  worden.  Es  dürfte  wohl  statthaft  sein, 
auch  hier  diesen  Vergleich  zu  wiederholen.  Die  fundamentalen  Lebens- 
processe  sind  bei  allen  Thieren  und  Pflanzen  gleich,  auch  sind  gewisse 
Stoffe  allen  lebenden  Zellen  gemeinsam.  Die  nutritive  Thätigkeit  der 
Gewebszellen  besteht  nicht  nur  in  dem  Wiederersatze  des  verbrauchten 
Materiales  durch  Aufnahme  und  Assimilation  von  Nährstoffen,  sondern 
es  wirken   die  Gewebszellen  ebenso  wie  die  Spaltpilze  katalytisch  auf 
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das  Nährmaterial,  theils  durch  intramoleculäre  Athmung  und  Gähr- 
wirkung  (s.  §  148),  theils  durch  Bildung  ungeformter  Fermente.  Man- 
chen Zellen  kommt  auch  die  Fähigkeit  zu,  synthetische  Processe  her- 
beizuführen. 

In  dem  Momente  also,  in  dem  sich  Spaltpilze  in  einem  Gewebe 
vermehren,  wird  sich  ein  doppelter  Einfluss  auf  den  Nährboden  geltend 
machen,  werden  die  Spaltpilze  mit  den  Gewebszellen  in  Conflict  ge- 
rathen.  In  welcher  Weise  im  gegebenen  Falle  dieser  Conflict  stattfindet, 
entzieht  sich  freilich  unserer  genauen  Beurtheilung ,  allein  wir  werden 
annehmen  können,  dass  die  Bacterien  meist  nicht  dieselben  Bewegungs- 
zustände  auf  die  in  Lösung  befindlichen  organischen  Verbindungen 
übertragen,  wie  die  Gewebszellen,  dass  sie  also  nicht  dieselben  Um- 
setzungen herbeiführen,  wie  letztere.  Es  werden  also  mehr  oder  minder 
schwere  Störungen  des  Stoffwechsels  sich  einstellen  müssen.  Nach 
länger  dauernder  Anwesenheit  der  Spaltpilze  werden  sodann  auch  die 
anderen  Functionen  der  Gewebszellen  gestört  und  schliesslich  auch  ihr 
Leben  bedroht  und  vernichtet  werden. 

Wie  die  Gährthätigkeit  der  Spaltpilze,  so  werden  auch  die  von 
ihnen  gebildeten  Umsetzungsproducte,  werden  un geformte  Fermente 
und  die  aus  gelöstem  Nahrungseiweiss  sowie  aus  den  chemischen  Be- 
standtheilen  der  Gewebe  selbst  abgespaltenen  Giftstoffe  (vergl.  §  151) 
einen  verändernden  Einfluss  auf  die  Gewebszellen  ausüben.  Vielleicht 
verursachen  sie  in  manchem  Falle  nur  eine  Umänderung  der  nutritiven 
Functionen,  d.  h.  des  Stoffwechsels,  meist  jedoch  dürften  auch  die  ande- 
ren P'unctionen  gestört  werden ,  wobei  namentlich  die  giftige  Wirkung 
mancher  Ptomaine  auf  das  Nervensystem  in  Betracht  zu  ziehen 
ist.  Die  Summe  aller  dieser  Störungen  des  Zelllebens  wird  alsdann 
diejenigen  Veränderungen  der  Lebensfunctionen  des  Organismus  zur 
Folge  haben,   welche  wir  als  die  Symptome  der  Krankheit  bezeichnen. 

Im  Allgemeinen  werden  dieselben  wesentlich  davon  abhängen,  ob 
die  Spaltpilze  nur  örtlich  begrenzte  Ansiedelungen  bilden  und  wesent- 
lich nur  auf  die  nächste  Umgebung  einen  deletären  Einfluss  ausüben 
(locale  Tuberculüse,  Actinomycose),  oder  ob  sie  sich  im  Blute  vermehren 
(Anthrax),  oder  ob  sie  demselben  chemisch  wirksame  Substanzen,  Gifte 
oder  Fermente  beigeben  (Cholera,  Septicämie),  so  dass  gleichzeitig  der 
ganze  Organismus  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird. 

Bei  den  meisten  bacteritischen  Infectionskrankheiten  ist  weder  das 
eine  noch  das  andere  ausschliesslich  der  Fall,  indem  durch  die  ört- 
lichen Pilzcolonieen  meist  auch  deletäre  Producte  gebildet  werden, 
welche  zur  Resorption  gelangen.  Immerhin  ist  die  Differenz  zwischen 
den  einzelnen  Krankheiten  erheblich  genug ,  um  auch  in  der  Verschie- 
denheit der  Symptome  einen  deutlichen  Ausdruck  zu  finden. 

Die  Entzündungen,  welche  so  überaus  häufig  in  der  Umgebung 
von  Bacteriencolonieen  auftreten,  müssen  vom  Standpunkt  des  Arztes 
als  zweckmässige  Vorgänge  angesehen  werden ,  indem  an  den  Ort  der 
Gefahr  eine  Masse  von  lebenden  Zellen  geworfen  wird,  welche  am  ehe- 
sten die  schädlichen  Wirkungen  der  Spaltpilze  paralysiren  können. 

Das  Ende  einer  Spaltpilzinvasion  ist  der  Tod  des  Individuums 
oder  der  Tod  und  die  Elimination  der  Bacterien.  Im  ersteren  Falle 
stören  die  Bacterien  die  Functionen  so  zahlreicher  und  für  die  Erhal- 
tung des  Lebens  wichtiger  Zellen,  dass  dasselbe  nicht  mehr  möglich 
ist.    Im  zweiten  erlangt  der  Einfluss   der  Gewebszellen   auf  den  strei- 
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tigen  Nährboden  das  Uebergewicht,    so  dass  schliesslich  die  Spaltpilze 
ihre  Entwickelungsbedingmigen  nicht  mehr  finden. 

Nach  Erfahrungen,  die  bei  Infectionskrankheiten  des  Menschen 
sowohl  als  bei  experimentell  erzeugten  bacteritischen  Thierkrankheiten 
gemacht  worden  sind,  kann  durch  das  erfolgreiche  Ueberstehen  einer 
Schistomycose  ein  Zustand  der  Gewebe  erworben  werden,  welcher  nicht 
nur  momentan,  sondern  für  die  Dauer  von  Monaten  und  Jahren,  die- 
selben gegen  eine  erneute  Ansiedelung  der  gleichen  oder  nahe  verwandter 
Bacterien  nahezu  oder  ganz  immun  macht.  Ob  dies  auf  einer  Verän- 
derung der  chemischen  Constitution  oder  auf  einer  Aeuderung  der  Zell- 
thätigkeit  beruht,  ist  nicht  zu  entscheiden. 

Literatur:  Von,  Physiologie  des  Stoffwechsels ,  Leipzig  1881;  Nägeli, 
Die  niederen  Pilze,  München  1877;  Buchnee,  Die  Nägelische  Theorie  der 
Infectionskrankheiten ,  Leipzig  1878;  Klebs,  Realencyclopädie  der  gesammten 
Heilkunde  v.  Eulenburg,  Art.  Ansteckende  Krankheiten  und  Cellularpathologie 
und  Infectionskrankheiten ,  Tageblatt  der  Naturforscherversammlung  in  Kassel 
1878;  ViECHOW ,  Krankheitswesen  und.  Krankheitsursachen,  Firch.  Arch. 
79.  Bd.;  Hillek,  Die  Lehre  von  der  Fäulniss ,  Berlin  1879;  Weenich  ,  Die 
Entwickelung  der  organisirten  Krankheitsgifte ,  Berlin  1880;  Koch,  Unter- 
suchungen über  Wundinfectiouskrankheiten,  Leipzig  1878;  Wolef,  Zur  Bac- 
terienlehre  bei  accidenlellen  Wundkrankheiten,  Firch.  Arch.  81.  Bd.  ;  Tous- 
SAiNT ,  Compt.  rend.  de  l'Acad.  tom.  91  N.  2  und  5 ;  Chauveau  ib.  N.  16  ; 
DucLAux,  Ferments  et  Maladies ,  Paris  1882-,  Beiegee,  Einige  Beziehungen 
der  Fäulnissproducte  zu  Krankheilen ,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  III.  Bd.  und 
Heber  Ptoma'ine,  Berlin  188.5 ;  Buchnee,  Ueber  die  Wirkung  der  Spaltpilze  im 
lebenden  Körper,  Zur  Aetiologie  der  Infectionskrankheiten ,  München  1881; 
Flügge,  v.  Pettenkofer^s  und  v.  Ziemssen^s  Handb.  d.  Hygiene  l.  1883;  Ehe- 
lich,  Das  Sauerstojfbedürfniss  d.    Organismiis   Berlin  1885. 

In  den  letzten  Jahren  haben  mehrere  Experimentatoren  versucht,  der 
Beobachtung,  dass  Individuen,  welche  eine  Infectionskrankheit  überstanden 
haben ,  für  diese ,  z.  Theil  auch  für  nahe  verwandte  Krankheiten  (Variola 
und  Vaccina)  nicht  mehr  empfänglich  sind,  oder  wie  man  sagt,  immun 
werden,  eine  experimentelle  Stütze  zu  geben.  Sie  suchten  nachzuweisen, 
dass  dies  auch  für  experimentell  bei  Thieren  erzeugte  bacteritische  My- 
cosen gilt. 

Die  sogen.  Hühnercholera  verdankt  nach  Toussaint  ihre  Entstehung 
einem  Mikrokokkus.  Hühner,  mit  dem  in  alkalisirter  Hühnerbouillon  ge- 
züchteten Spaltpilz  geimpft,  sterben.  Schwächt  man  das  Gift  durch  Ste- 
henlassen der  Cultur  an  der  Luft  während  3 — 10  Monaten  ab,  so  werden 
nach  Pasteue  {Gaz.  med.  de  Paris  1880  N.  18)  damit  geimpfte  Hühner  zwar 
krank,  gehen  aber  nicht  zu  Grunde  und  werden  durch  die  Impfung,  be- 
sonders wenn  sie  mehrmals  vorgenommen  wird,  immun  gegen  den  unge- 
schwächten Mikrokokkus. 

Nach  einer  durch  Boület  der  Pariser  Academie  mitgetheilten  Experi- 
mentaluntersuchung  von  Tofssaint  kann  man  das  Milzbrandgift  durch 
Erhitzen  des  Milzbrandblutes  auf  55°  während  10  Minuten,  oder  durch 
Zusatz  von  1  Ä  Carbolsäure  schwächen  (vergl.  Gazette  med.  de  Paris  N.  32 
1881).  Durch  Impfung  mit  diesem  geschwächten  Gifte  kann  man  alsdann 
junge  Hunde  und  Hammel,  Pferde  und  Kaninchen  immun  machen. 

Nach  Pasteur  kann  man  die  Milzbrandbacillen  auch  in  ihrer  Wirk- 
samkeit schwächen,  wenn  man  sie  in  neutralisirter  Eleischbrühe  bei  einer 
Temperatur  von  42 — 43**  C.  züchtet. 
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In  einer  Cultur  von  etwa  20  Tagen  sind  die  Bacillen  für  Schafe  nicht 
mehr  todbringend,  und  die  wiederholt  damit  geimpften  Schafe  werden 
immun  gegen  das  ungeschwächte  Gift. 

Colin  {Sitzung  der  Parisei'  Academie  v.  1.  Mdrz  1881)  hat  die  Beweis- 
kraft der  Versuche  bestritten ,  da  immer  einige  Thiere  von  vornherein  re- 
fractär  gegen  Milzbrand  seien.  Das  k.  ungarische  Ministerium  für  Boden- 
cultur  (vergl.  Eozsaheggi,  Biol.  Ceniralbl.  1882  N.  5)  liess  durch  einen 
Assistenten  von  Pasteuk  ausgedehnte  Impfversuche  anstellen  und  erzielte 
Resultate,  welche  im  Allgemeinen  die  Angaben  von  Pasteuk  bestätigen. 

Oemlek  {Arch.  f.  wissensch.  und  pruct.  Thicrkeilkunde  1876 — 81),  der 
ebenfalls  Versuche  mit  Schutzimpfung  anstellte,  erzielte  keine  positiven 
Resultate.  Auch  Experimentaluntersuchungen,  welche  Chauveau  an  Hammeln 
vornahm,  führten  zu  keinem  sicheren  Ergebniss.  Chauveau  nimmt  indessen 
an,  dass  durch  Impfungen  eine  unvollständige  Immunität  zu  erreichen  sei. 

Nach  Untersuchungen  von  Koch  (lieber  die  Milzbrandimpjung ,  Berlin 
1882  und  Mitlheil.  a.  d.  kais.  Gesundheitsamte  II ,  Berlin  1884)  erhält  man 
eine  hinreichende  Abschwächung  der  Giftwirkung  der  Milzbrandbacillen 
durch  eine  Züchtung  derselben  in  neutralisirter  Hühnerbouillon  bei  43 '^C. 
in  6  Tagen,  bei  42"  C.  in  30  Tagen,  und  die  damit  zwei  Mal  geimpften 
(vaccinirten)  Schafe  und  Rinder  werden  relativ  immun,  doch  ist  der  Schutz 
ungenügend  (namentlich  gegen  Infection  durch  Sporen  vom  Darme  aus)  und 
von  kurzer  Dauer.  Die  wirksamste  Impfung  erhält  man,  wenn  der  erste 
Impfstoff  zwar  Mäuse ,  nicht  aber  Meerschweinchen ,  der  zweite  Impfstoff 
zwar  Meerschweinchen,  nicht  aber  kräftige  Kaninchen  tödtet. 

Die  sogenannte  Mäusesepticämie  wird  durch  einen  feinen  Bacillus  ver- 
ursacht, welcher  sich  in  einer  mit  phosphorsaurem  Natron  schwach  alka- 
lisch gemachten,  mit  1  ^  Pepton  versetzten  Nährgelatine  rein  züchten  lässt 
und  Kaninchen  eingeimpft  in  40 — 72  Stunden  sicher  tödtet.  Impft  man 
die  Kaninchen  an  der  Ohrspitze  (Löfelek),  so  entsteht  nur  eine  progres- 
sive Hautentzündung,  und  die  Thiere  bleiben  am  Leben.  Alle  die  geimpften 
Kaninchen  sind  nach  einer  gewissen  Zeit  (3 — 4  Wochen)  immun  gegen 
jede  Impfung  mit  dem  nämlichen  Bacillus. 

Nach  dem  Mitgetheilten  gibt  es  also  Bacterienkrankheiten,  deren  ein- 
maliges TJeberstehen  gegen  eine  weitere  Infection  schützt,  welche  sich  also 
verhalten  wie  Pocken,  Masern  und  Scharlach,  dagegen  gilt  die  Beobach- 
tung nicht  für  alle  Schistomycosen.  So  erlangt  z.  B.  nach  den  Unter- 
suchungen von  Koch  und  Cabtee  ein  mit  Recurrensspirillen  mit  Erfolg 
geimpfter  Affe  keine  Immunität  gegen  eine  zweite  Impfung,  und  sicherlich 
hinterlässt  auch  eine  geheilte  Tuberculose  keine  Immunität  gegen  eine  neue 
Ansteckung. 

Semmer  gibt  an  [Centralbl.  f.  med.  Wissensch.  N.  48  1880  und  Vir  eh. 
83.  Bd.) ,  dass  man  Kaninchen  gegen  Kaninchensepticämie  durch  Vaccini- 
rung  mit  Septicämie-Bacterien ,  die  man  15  Minuten  auf  bb^  erhitzt  hat, 
immun  machen  könne.  Löffler  hat  bei  demselben  Verfahren  entgegen- 
gesetzte Resultate  erzielt.  Auch  Versuche  mit  den  sogen.  Oedembacillen 
fielen  negativ  aus. 

Nach  einer  neuestens  yon  Bergman-i^  (Chirurgencongress  1882)  gemachten 
Mittheilung  werden  bei  allen  Infectionskrankheiten  sowie  bei  Intoxicationen 
mit  ungeformten  Fermenten  farblose  Blutkörperchen  im  Blute  aufgelöst. 
Dies  hat  Verdickung  der  Blutflüssigkeit  und  Erhöhung  ihrer  Coagulations- 
fähigkeit  zur  Folge.  Es  erklären  sich  daraus  die  Anschoppung  des  Blutes 
in  den  Capillaren  der  Lunge  und  des  Darmes  sowie  die  Ecchymosirungen 
im  Darm  und  den  serösen  Häuten  bei  den  genannten  Krankheiten. 
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2)   Die  einzelnen  Spaltpilzformen  und  ihre  Beziehungen 
zu  den  Infectionskrankheiten. 

§  156.  Die  Sphärobacterien  werden  gewöhnlich  in  die  Gattungen 
Mikrokokkus,  Sarcina  und  Askokokkus  eingetheilt.  Manche  Autoren 
(Zopf)  stellen  daneben  noch  die  Gattungen  Streptokokkus  und  Meris- 
mopedia  auf. 

Die  Gattung  Mikrokokkus  ist  durch  kugelige  oder  ovale  Zellen 
von  verschiedener,  meist  jedoch  kaum  messbarer  Grösse  (Fig.  114  a) 
ausgezeichnet,  welche  sich  bei  ihrer  Vermehrung  nur  in  einer  Rich- 
tung theilen.  Bleiben  die  Zellen  nach  einmaliger  Theilung  unterein- 
ander noch  in  Verbindung,  so  entstehen  Diplokokken  (Fig.  114  &), 
bei  wiederholter  Theilung  bilden  sich  nicht  selten  grössere  Kugelketten 
(c),  welche  als  Torulaketten  oder  als  Streptokokken  bezeich- 
net werden.  Bei  einzelnen  Formen  bleiben  die  sich  theilenden  Zellen 
eine  Zeit  lang  in  4  zelligen  Täfelchen  vereinigt  (Fig.  115),  eine  Form, 
welche  Zopf  (§  145)  als  Merismopedia  bezeichnet  hat. 

Die  Mikrokokken  bilden  ferner  häufig  Colon ieen  (Fig.  116)  oder 
Zooglöamassen,  wobei  die  gallertige  Grundsubstanz  gegenüber  der 
Masse  der  Kügelchen  meist  in  den  Hintergrund  tritt.  In  den  Geweben 
des  menschlichen  Körpers  treten  sie  nicht  selten  auch  in  Schwär- 
men auf,  die  nicht  scharf  abgegrenzt  sind. 

Fig.  116. 
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Fig.  114.  Mikrokokken  (Streptokokkus)  aus  einem  eitrigen  Peritonealexsu- 
dat  bei  puerperaler  Peritonitis,  a  Einzelne  Mikrokokken.  b  Diplokokken,  c  Strepto- 
kokken oder  Torulaketten.     Vergr.  500. 

Fig.  115.  In  Tetraden  gruppirte  Mikrokokken  (Merismopedia)  aus 
einem  erweichenden  Lungeninfarct.     Vergr.   500. 

Fig.  116.  Mikrokokkencolonieen  innerhalb  der  Blutcapillaren  der  Leber  als 
Ursache  metastatischer  Abscessbildung  bei  pyämischer  Infection.  Nekrose  der  Leberzellen. 
Vergr.  400. 

Die  Mikrokokken  zeigen  in  Flüssigkeiten  nicht  selten  zitternde 
Molecularbewegungen ,  Schwärmzustände  sind  dagegen  nicht  sicher  be- 
obachtet. Auch  eine  Sporenbildung  ist  bei  den  meisten  Formen  nicht 
nachgewiesen.  Nach  Cienkowski,  van  Tieghem  und  Zopf  bildet  der 
Mikrokokkus  (Leukonostoc)  mesenterioides ,  welcher  auf  Zucker-  und 
Mohrrüben  froschlaichähnliche  Ueberzüge  bildet,  Sporen  in  der  Weise, 
dass  innerhalb  von  Torulaketten  eine  Zelle  etwas  grösser  und  glänzen- 
der wird.  Nach  ihren  physiologischen  Eigenschaften  kann  man  die 
Mikrokokken  in  zymogene  oder  Gährung  erregende,  in  Pigment  bil- 
dende und  in  pathogene  eintheilen.    Zu   den   erstgenannten  gehört  der 

Ziefler,  Lehrb.  d.  allgem.  path    Anat.    4.  Aufl.  20 
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Mikrokokkus  urinae,  welcher  im  Harn  ammoniakalisclie  Gährung  her- 
vorruft, der  Mikrokokkus  der  schleimigen  Weiugährung  und  der  Mikro- 
kokkus der  Phosphorescenz  (§  148)  sowie  nicht  näher  gekannte  Mikro- 
kokken,  welche  in  faulenden  Substanzen  vorkommen.  Unter  den  Pig- 
ment bildenden  Formen  sind  die  bekanntesten  der  M.  prodigiosus,  wel- 
cher auf  verschiedenen  Nahrungsmitteln  blutrothe  Ueberzüge  bildet,  der 
M.  luteus,  der  M.  auranticus,  der  M.  cyaneus  und  M.  violaceus,  welche 
auf  gekochten  Eiern  oder  auf  Kartoffeln  gezüchtet,  gelbe  resp.  blaue 
und  violette  Farbstoffe  produciren  (vergl.  §  145). 

Die  Gattung  Sarcina  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  Theilung 
der  Zellen  nach  den  3  Richtungen  des  Raumes  erfolgt,  so  dass  sich 
aus  Tetraden  bestehende  würfelförmige  Packete  (Fig.  117)  von  Kugel- 
zellen bilden. 

Die  als  Sarcina  ventriculi  bezeichnete  Form  kommt  nicht 
selten  im  Magen  des  Menschen  vor  und  zwar  namentlich  dann,  wenn 
dessen  Function  gestört  ist  und  im  Mageninhalt  bacteritische  Zersetzungs- 
processe  vor  sich  gehen.  Sie  ist  durch  Zellen  von  4  /<  Durchmesser 
ausgezeichnet.  Eine  Sarcineform  mit  Zellen  von  1 — 2  f.i  kommt  im 
Urin  vor,  ist  jedoch  selten. 

Die  als  Ascokokkus  unterschiedene  Gattung  ist  dadurch  ausge- 
zeichnet, dass  sie  auf  Nährlösungen,  kugelige  mit  blossem  Auge  sicht- 
bare Körperchen  bildet,  welche  in  einer  gallertartig-knorpeligen  dicken 
Hülle  eine  oder  mehrere  dichtgedrängte  Mikrokokkencolonieen  einschlies- 
sen.    Sie  haben  keine  pathogene  Bedeutung. 

§  157.  Unter  den  pathogenen  Mikrokokken  ist  zur  Zeit  der 
Mikrokokkus  (s.  Streptokokkus)  des  Erysipels  der  am  besten  ge- 
kannte. Nach  Fehleisen  lässt  sich  derselbe  auf  Fleischinfus-Pepton- 
Gelatine  züchten^  und  die  gezüchteten  Mikrokokken  rufen  auf  Menschen 
verimpft  wieder  ein  typisches  Erysipel  hervor.  Der  Spaltpilz  ist  ferner 
auch  auf  Kaninchen  überimpfbar  (Zieglee,  Fehleisen)  und  verursacht 
in  deren  Haut  und  subcutanem  Gewebe  eine  radiär  von  der  Impfstelle 
sich  ausbreitende  Entzündung. 

Die  Verbreitung  der  Mikrokokken  geschieht  stets  auf  dem  Lymph- 
wege (Fig.  118  a). 

Die  Kügelchen  setzen  sich  in  den  Lymphgefässen  fest  und   bilden 


Fig.  117 


Fig.   117.      Sarcina  ventriculi.     Vergr.  400. 

Fig.  118.  Colonie  des  Mikrokokkus  (Streptokokkus)  Erysipelatis 
(a)  innerhalb  eines  Lymphgefässes  (5) ,  zum  Theil  aus  dichtgedrängten  Kügelchen ,  zum 
Theil  aus  Torulaketten  zusammengesetzt,  c  Umgebung  des  Lymphgefässes  mit  blassen  nicht 
färbbaren  Kernen,  d  Vene,  e  Perivenöse  zellige  Gewebsinfiltration,  f  Ansammlung  von 
Zellen  innerhalb  des  Lymphgefässes.  Schnitt  aus  einem  Kaninchenohr  2  Tage  nach  der 
Impfung  mit  Erysipelmikrokokken,  mit  Gentianaviolett  behandelt  und  in  Canadabalsam  ein- 
geschlossen.    Vergr.    250. 
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hier  (Fig.  118)  zunächst  Torulaketten  (Streptokokkus)  (a)  und  weiterhin 
Colonieen,  welche  die  Lymphgefässe  (h)  mehr  oder  weniger  dicht  er- 
füllen. Von  da  können  sie  sich  auch  auf  das  umgebende  Gewebe  ver- 
breiten. Bei  frisch  entstandenen  Colonieen  erscheint  das  angrenzende 
Gewebe  noch  unverändert.  Späterhin  sterben  die  Zellen  ab  (c)  und 
lassen  sich  nicht  mehr  färben,  und  gleichzeitig  stellt  sich  eine  zellige 
Emigration  (e)  aus  den  benachbarten  Venen  (d)  und  Capillaren  ein. 
Nach  einiger  Zeit  werden  auch  die  Lymphgefässe  mit  Zellen  gefüllt  (79, 
worauf  die  Spaltpilze  zu  Grunde  gehen.  Durch  3^  Carbollösung  und 
X-^-^  Sublimatlösung  lassen  sich  die  Kokken  innerhalb  einer  Minute 
(Fehleisen)  abtödten. 

Einen  häufigen  Befund  bilden  Mikrokoliken  bei  allen  eitrigen 
und  eitrig-jauchigen  Entzündungen,  so  z.  B.  bei  Wundeiterungen,  bei 
eitriger  Osteomyelitis  und  Periostitis,  in  pyämischen  metastatischen  Ab- 
scessen,  im  Exsudat  eitriger  Meningitiden,  in  eitrigen  Entzündungen  des 
puerperalen  Uterus  und  des  Peritoneum,  der  Pleuren  und  des  Pericards, 
in  phlegmonösen  Herden,  in  Furunkeln,  in  entzündeten  Strumen,  im  Se- 
cret   eitriger,   namentlich   gonorrhoischer  Schleimhautentzündungen  etc. 

Auf  Schleimhäute  und  offene  Wunden  können  diese  Mikrokokken 
direct  aus  der  Aussenwelt  gelangt  sein.  Den  im  Innern  des  Körpers 
gelegenen  Organen  müssen  sie  auf  dem  Blut-  und  Lymphwege  zuge- 
tragen werden. 

Rosenbach  hat  in  geschlossenen  eitrigen  Entzündungsherden  5  ver- 
schiedene Kokken  gefunden  und  vier  davon  auch  näher  untersucht. 
Am  häufigsten  sah  er  eine  Form,  welche  er  (nach  Ogston)  als  Staphy- 
lokokkus pyogenes  aureus  bezeichnet.  Auf  Nährgelatine  oder  auf 
Blutserum  oder  auf  Kartoffel  cultivirt,  bildet  derselbe  orangefarbene 
Colonieen,  kommt  bei  acuter  infectiöser  eitriger  Osteomyelitis,  in  Car- 
bunkeln  (Krause),  Furunkeln  und  in  zahlreichen  anderen  abscedirenden 
Entzündungen,  in  wölken-,  trauben-  und  fischrogenförmigen  Conglome- 
rationen  vor  und  seine  Reinculturen  verursachen,  Kaninchen  oder  Hunden 
injicirt,  eitrige  Entzündungen,  häufig  mit  tödtlichera  Ausgang.  Die  zweite 
Form,  der  Staphylokokkus  pyogenes  alhus,  bildet  undurchsichtig 
weisse  Colonieen  und  kommt  ebenfalls  bei  infectiöser  Osteomyelitis, 
in  phlegmonösen  und  abscedirenden  Entzündungen  allein  oder  neben  an- 
deren Kokkenformen  vor  und  wirkt  auf  Versuchsthiere  ähnlich  wie  die 
erste  Form.  Die  dritte  Form,  der  Mkrokokkus  pyogenes  tenuis, 
kommt  in  Abscessen  und  Empyemen  vor,  ist  indessen  seltener  als 
die  beiden  erstgenannten  und  bildet  auf  Agar-Agar  dünne  glashelle 
Kulturen.  Die  vierte  Form,  der  Streptokokkus  pyogenes  (Ogston), 
bildet  Reihen ,  Ketten  und  Rosenkranz  ähnliche  Figuren ,  gleicht  so- 
nach dem  Streptokokkus  des  Erysipels.  Auf  Nährgelatine  entstehen 
kleine,  schwach  weissliche,  rundliche  Colonieen,  deren  Centrum  auf  der 
Höhe  der  Entwickelung  eine  bräunliche  Färbung  erhält.  Am  Rande 
grösserer  Kulturen  bilden  sich  punktförmige  kleine  Colonieen.  Im  Ganzen 
ist  das  Wachsthum  ein  langsames,  die  Nährgelatine  wird  nicht  ver- 
flüssigt. 

Becker  und  Krause  haben  die  bei  infectiöser  Osteomyelitis  vor- 
kommenden gelben  Kokken  ebenfalls  cultivirt  und  nachgewiesen,  dass 
sie  auch  bei  Thieren  Entzündung  erregend  wirken. 

In  Uebereinstimmung  mit  den  Befunden  von  Rosenbach  und  Krause, 
haben  auch  Untersuchungen  von  Carre  ergeben ,  dass  Staphylokokkus 
pyogenes  nicht  nur  bei  infectiöser  Osteomyelitis,  sondern  auch  bei  zahl- 
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reichen  anderen  Entzündungen,  z.  B.  in  Panaritien,  Furunkeln,  Abscessen, 
Phlegmonen  vorkommt.  CARRi:  leistete  zugleich  den  Nachweis,  dass 
Reinculturen,  in  Hautwunden  des  Menschen  eingeimpft  oder  in  die  Haut 
eingerieben  ,  Entzündungen  hervorrufen  und  dass  bei  der  letztgenannten 
Applicationsweise  furunkulöse  und  carbunculöse  Entzündungen  ent- 
stehen. 

Passet  fand  ausser  den  von  Rosenbach  beschriebenen  Kokken 
bei  eitrigen  Entzündungen  noch  andere  Bacterien ,  welche  er  als  Sta- 
phylokokkus pyogenes  citreus,  als  St.  cereus  albus  und 
flavus  und  als  Bacillus  pyogenes  foetidus  bezeichnet.  Zwei- 
mal sah  er  auch  einen  den  Pneumoniekokken  ähnlichen  Spaltpilz. 

Der   Kokkus    der    Gronorrhoe, 
häufig  auch  kurzweg  als  Gonokok- 
#v-     '^«^       fk  k  u  s  bezeichnet,  bildet  verhältnissmässig 

^_^«      »v^        -s^-^%^ '^        grosse  Kügelchen,  welche  häufig  in  Dop- 
>•*;..    ^^  -?,        pelkügelchen  sowie  in  kleinen  vi  erz  elligen 

j    ^t  (*^  -^     \3"*^        Täfelchen  angeordnet  sind.    Zopf  hat 
■■■,  f  '^  0^^^--~—d        dem  Pilz   den  Namen  Merismope- 
'f  ~nLi'-  ■    '  ■*■•  :/^  dia    Gonorrhoeae    gegeben.      Im 

■    •*      f  ^    •  schleimig  eitrigen  Sekret  der  an  Trip- 

per  erkrankten  Harnröhre   (Fig.   119) 
findet  man  die  Kügelchen  sowohl  frei 
Fig.  119.     Gonokokken  im     ('c)  als   in  Zellen    eingescWosscn    (dj. 

Harnröhrensekret  bei  frischer       j^^^^^i   FärbuUg    mit   Fuchsiu    odcr   Me- 
Cronorrhoe.     a  Hiiterkorperchen.     o       .1     i    •   i   xj.       •     ^      •       1    •   i  .l       •   1  j,i 
Schleim,     c  Freie,    ^  in  ZeUen  einge-       thylviolctt    Sind    Sie    leicht    Sichtbar   ZU 

schiosseue  Gonokokken.    Auf  einem     machen.    Auf  Nährgelatine  lässt  er  sich 

Objektträger  ausgestrichener,  mit  Fuch-       ZÜChteU. 

sin  gefärbter  Eitertropfen.     Vergr.  500.  y^^     (j^^      ^uf    eiternden     WundcU 

vorkommenden  Kokken  ist  es  sehr 
wahrscheinlich,  dass  sie  das  mortificirte  Gewebe  und  das  Wundsecret 
zersetzen  und  dadurch  schädigend  und  Entzündung  erregend  auf  die 
Umgebung  wirken.  Es  können  ferner  von  da  aus  Zersetzungsproducte 
resorbirt  werden  und  ihren  deletären  Einfluss  an  anderer  Stelle  gel- 
tend machen.  Wir  wissen  auch,  dass  von  Wunden  aus  nicht  selten 
die  Mikrokokken  selbst  in  die  Lymphgefässe  eindringen  und  in  ent- 
fernten Stellen  des  Lymphgefässsystemes  Entzündung  verursachen. 

Sie  können  ferner  die  Wände  der  in  Wunden  und  deren  Nachbar- 
schaft gelegenen  Venen  durchbrechen  und  so  in  die  Blutbahn  gelangen, 
wo  sie  entweder  im  strömenden  Blute  sich  vermehren  oder  in  Capil- 
laren  und  Venen  dieses  oder  jenes  Organes  sich  ansiedeln,  Colonieen 
(Fig.  120  c  und  Fig.  116)  bilden  und  in  das  umgebende  Gewebe  ein- 
dringen. Sie  verursachen  Gewebsdegeneration  und  Gewebsnekrose  (Fi- 
gur 116  und  Fig.  120  b)  und  weiterhin  Entzündung  und  Eiterung 
(Fig.  120  d  e). 

Führt  eine  Wundinfection  unter  Fieberanfällen  zu  metastatischen 
oder  embolischen  Entzündungen  und  Eiterungen,  so  wird  der  Process 
als  Pyaemie  bezeichnet.  Stellt  sich  eine  Allgemeinkrankheit  mit  schwe- 
ren Erscheinungen  von  Seiten  des  Nervensystems,  sowie  mit  Störungen 
der  Temperaturregulirung  und  der  Blutbewegung,  oft  auch  mit  Durch- 
fällen etc.  ein,  ohne  dass  sich  Metastasen  bilden,  so  wird  die  Erkran- 
kung der  Septieaemie  oder  Septhämie  zugezählt. 

Beide  Begriffe  sind  Sammelbegriffe,  insofern  als  eine  mit  Fieber 
verbundene  metastatische  Entzündung   sehr    wahrscheinlich  nicht  nur 
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Fig.  120.  Embolische  Mikrokokkeuansiedelung  in  der  Leber,  a  Nor- 
male Leberläppchen,  h  Nekrotisches  Leberläppchen,  c  Mit  Mikrokokken  gefüllte  Capillaren 
und  Venen,  d  Periportale  kleinzellige  Infiltration,  e  Anhäufung  kleiner  Eundzellen  theils 
innerhalb  ,  theils  ausserhalb  einer  Vene,  in  welche  eine  mit  Mikrokokken  gefüllte  Venula 
centralis  einmündet.  Nach  der  Gram'schen  Methode  mit  Gentianaviolett  und  Vesuvin  ge- 
färbtes, in  Canadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  40. 


durch  eine  einzige  Form  bacteritischer  Infection  herbeigeführt  wird  und 
die  Erscheinungen  der  Septicaemie  nicht  immer  durch  dieselben  Schäd- 
lichkeiten verursacht  werden. 

Das  Wesen  der  Septicaemie  ist  eine  Vergiftung  des  Organismus 
durch  Fäulnissalkaloide ,  Fermente  und  andere  Producte  bacteritischer 
Zersetzungen,  also  eine  septische  Intoxication.  Da  diese  Producte  je 
nach  dem  Stadium  der  Fäulniss,  so  wie  nach  der  Natur  des  Fäulniss- 
erregers verschiedene  sind,  so  wird  die 
Vergiftung  wohl  nicht  immer  genau  durch 
die  nämlichen  Substanzen  herbeigeführt. 
Mit    der    Intoxication    kann   gleichzeitig 
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Fig.  121.  Mikrokokken  der  krupösen 
Pneumonie  mit  Gallertkapsel  (nach  Friedlände  e). 
a  Mikrokokken.  h  Diplokokken,  c  w..  d  Reihen  von 
Diplokokken.  e  Zelle  mit  einem  Diplokokkus. 
Vergr.  700. 
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auch  Infection  des  Blutes  mit  Mikroorgauismen  eintreten,  doch  ist  dies 
nicht  nöthig.  Es  können  sich  ferner  die  Erscheinungen  der  Septicaemie 
mit  pyaemischen  Entzündungen  combiniren ,  eine  Combination ,  welche 
zur  Aufstellung  einer  als  Septico-Pyaemie  oder  Pyo-Septhäinie  be- 
zeichneten Krankheit  Veranlassung  gegeben  hat. 

Die  septischen  Blutvergiftungen  erfolgen  am  häufigsten  von  Wunden 
aus,  doch  können  toxisch  wirkende  putride  Substanzen  auch  vom  Darme 
oder  von  der  Lunge  aus  aufgenommen  werden.  Die  Anwesenheit  von 
Mikroorganismen  im  Blute  bei  manchen  Formen  der  Septicaemie  legt 
auch  den  Gedanken  nahe,  dass  es  septische  Erkrankungen  gibt,  bei 
welchen  die  Giftstoffe  als  solche  weder  aus  einer  inficirten  Wunde  noch 
aus  dem  Darm  aufgenommen  werden,  sondern  erst  im  Blute  als  Product 
der  in  demselben  sich  vermehrenden  Spaltpilze  entstehen,  so  dass  also 
die  Bacterien  nicht  nur  die  Begleiter,  sondern  die  Ursache  der  Intoxi- 
cationen  wären.  Auf  der  andern  Seite  ist  es  möglich,  dass  das 
Bild  einer  septischen  Vergiftung  auch  durch  Substanzen,  z.  B.  durch 
Fermente  hervorgerufen  werden  kann,  welche  nicht  durch  Bacterien- 
wirkung  entstanden  sind.  So  haben  z.  B.  Bergmann  und  Angerer  ge- 
zeigt, dass  man  durch  Injection  von  sterilisirten  ungeformten  Fermenten 
Fieberanfälle  hervorrufen  kann.  Nach  Brieger  werden  die  Eiweiss- 
körper  durch  die  Einwirkung  der  Magensäfte  unter  Bildung  toxischer 
Producte  zersetzt. 

Unter  den  anderen  Infectionskrankheiten  sind  Mikrokokken  bei 
Diphtherie,  Variola,  Vaccine,  Morbilli,  Scarlatina,  Endocarditis ,  Hämo- 
philia  neonatorum ,  acuter  gelber  Lel)eratrophie ,  krupöser  Pneumonie 
beschrieben  worden.  Die  Bedeutung  der  gefundenen  Mikrokokken,  welche 
theils  disseminirt,  theils  in  Doppelkügelchen  und  Torulaketten  und  Zoog- 
löenbildungen  beobachtet  wurden,  ist  zur  Zeit  noch  durchaus  unsicher, 
und  es  sind  auch  die  Eigenschaften  der  betreffenden  Spaltpilze  noch 
nicht  bekannt.  Die  Endocarditis  wird  durch  verschiedene  Schädlich- 
keiten hervorgerufen.  Bei  der  als  Endocarditis  bacteritica  bezeich- 
neten, durch  nekrotischen  Zerfall  des  infiltrirten  Herzklappengewebes 
ausgezeichneten  Form  findet  man  Kokkencolonieen,  die  in  einem  Theil 
der  Fälle  dem  Staphylokokkus  pyo genes  aureus  angehören 
(Ziegler).  Wahrscheinlich  können  indessen  auch  andere  Kokken  die 
nämlichen  oder  ähnliche  Veränderungen  verursachen.  Hinsichtlich  der 
übrigen  aufgeführten  Infectionskrankheiten  ist  zu  erwähnen ,  dass  die 
vorgefundenen  Kokken  bei  den  einzelnen  Krankheiten  Verschiedenheiten 
der  Grösse,  der  Form  und  der  Gruppirung  zeigen. 

Nach  Friedländer,  Frobenius  und  Andern  kommen  bei  der  kru- 
pösen  Pneumonie  sowohl  im  Alveolarexsudat ,  als  in  den  Lymphge- 
fässen  und  in  den  pleuritischen  und  pericarditischen  Exudaten  runde 
und  ovale  Kokken,  Kokkenreihen  (Fig.  121)  und  Stäbchen,  welche  gros- 
sentheils  oder  auch  sämmtliche  von  einer  in  Gentianaviolett  und  Fuchsin 
sich  schwach  tingirenden  Gallertkapsel  umgeben  sind.  Kunde  Mikro- 
kokken sind  von  einer  runden,  ovale  von  einer  ovalen  Hülle  umgeben. 
Wo  sich  Diplokokken  oder  kleine  Kokkenketten  und  Stäbchen  gebildet 
haben,  ist  sie  elliptisch  oder  mehr  cylindrisch  (c  d). 

Die  Mikrokokken  lassen  sich  auf  Blutserum  und  auf  kochsalzhaltiger 
Fleischinfuspepton  -  Gelatine  züchten  und  bilden  hier  characteristische, 
von  Friedländer  als  Nagelculturen  bezeichnete  Colonieen,  welche  aus 
Mikrokokken  ohne  Kapseln  bestehen.  Auch  auf  Kartoffeln  lassen  sie 
sich  cultiviren. 


Pathogene  Mikrokokken.  311 

Kaüinchen  sind  gegen  Impfungen  in  die  Lunge  refractär,  Mäuse 
dagegen  gehen  nach  Injection  von  Mikrokokken  in  die  Lunge  unter 
Eintritt  einer  Pleuritis  und  einer  disseminirten  Pneumonie  in  18 — 30 
Stunden  zu  Grunde,  und  das  Exsudat  sowie  das  Blut  enthalten  theils 
freie,  theils  in  Zellen  eingeschlossene  Mikrokokken  mit  der  charakteristi- 
schen Gallerthülle.  Bei  Meerschweinchen  und  Hunden  gelingt  die  Im- 
pfung nur  theilweise,  doch  kann  sich  eine  typische  rothe  und  graue 
Hepatisation  bilden.  Durch  Inhalation  lassen  sich  bei  Mäusen  multiple 
herdförmige  und  lobäre  Hepatisationen  sowie  pleuritische  Exsudationen 
erzielen,  und  Exsudat,  Blut  und  Milz  enthalten  die  characteristischen 
Mikrokokken.     Die  Milz  ist  überdies  stets  erheblich  geschwellt. 

Nach  diesen  Beobachtungen  ist  es  wahrscheinlich,  dass  diese  Kapsel- 
kokken zu  der  krupösen  Pneumonie  in  ursächlicher  Beziehung  stehen, 
doch  ist  zu  bemerken,  dass  Kapselkokken  auch  anderswo  vorkommen, 
z.  B.  in  der  Mundhöhle  gesunder  Menschen  (A.  Feänkel),  und  dass  die  bei 
Pneumonie  vorkommenden  Kokken  nicht  immer  in  Form  der  von  Fried- 
Länder  beschriebenen  Kagelculturen  auswachsen  (A.  Fränkel)  und  auch 
nicht  immer  Gallerthüllen  besitzen.  Zopf  zählt  die  Organismen  der  kru- 
pösen Pneumonie,  da  sie  auch  Stäbchen  bilden,  zur  Gattung  Bacterium. 

T)  Literatur  über  das  Vorkommen  von  Mikrokokken  bei  eitrigen  Ent- 
zündungen und  bei  Septicämie :  Klebs,  Handb.  d.  path.  Anat.  I  {Pyelitis), 
Beiträge  zur  Anatomie  der  Sckusswimden ,  Leipzig  1872,  Arbeiten  a.  d. 
pathol.  Institute  zu  Bern  1872 — 73  (Pyaemie)  u.  Bealencyclop.  d.  ges.  Heilk. 
Art.   Sepsis ;   v.  Recklikghausen,    Verhandl.   d.   Würzburger  phys.   med.   Ges. 

1871  [pyümiscke  Herde);  Eindfleisch,  Pathol.  Gewebelehre;  Koch,  Wund- 
infectionskrnnkheiten,  Leipzig  1878;  Wolef,  Virch.  Arch.  81.  Bd.  {JVund- 
krankheiten)  ;  Lücke,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  IV;  Kochek,  Arch.  f.  klin.  Chir. 
XXlll  {Osteomyelitis ,  Periostitis  infectiosa  u.  Strumitis) ;  Biech-Hikschfeld, 
Untersuch,  über  Pyaemie,  Leipzig  1873  u.  Schmidt^s  med.  Jahrb.  154.,  155. 
und  166.  Bd.  {Vebersicht  über  bacteriolog.  Forschung);  Waldeter,  Arch. 
f.  Gynäk.  111,    1872  {Puerperalinfectionen);   Oeth,   Berliner  klin.  JVochenschr. 

1872  {Septicämie) ;  Heibeeg-Hjalmab,  Die  puerperal,  u.  sept.  Processe,  Leip- 
zig 1873;  Litten,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  II,  1880  (Septicämie);  Semmee, 
Virch.  Arch.  83. _  Bd.  {Septicämie) ;  Schüllee,  D.  Zeitschr.  f.  Chir.  VI  {Septi- 
cämie) ;  GussENBAiTEE,  Deutsche  Chir.  Lief.  4  {Septhämie  u.  Pyohämie) ;  Zie- 
MACKi,  Zeitschr.  f.  Heilk.  IV,  1883  {Septische  Erkrankungen) ;  Rosenbeegee, 
Das  Wesen  des  sept.  Giftes,  Festssehr.  d.  Würzburger  Universitäts-Jubiläums, 
Leipzig  1882  u.  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1882 ;  Hellee,  Sept.  Inject,  durch 
Insect.  vermittelt,  I.-D.  Tübingen  1883;  Steuck  u.  Begebe  (Mikrokokken  der 
infectiösen  Osteomyelitis),  D.  med.  Wochenschrift  1883;  Keause  {ebenso), 
Fortschritte  der  Med.  II  1884;  Eosenbach  ,  Mikroorganismen  der  Wundin- 
fectionskrankheiten ,  Wiesboden  1884 ;  Ogston  ,  Micrococcus  poisoning,  Journ. 
of  anatomy  and  phys.  norm  and  path.  XVI  &  XVII  1882 ;  Caeee,  Zur  Aetio- 
logie  der  acut,  eitrigen  Entzündung,  Fortschritte  der  Med.  111  1885;  Passet 
{ebenso),  ib.  III  1885;  Coenix  et  Babes,  Les  Bacteries,   Paris  1885. 

Unter  den  Bezeichnungen  Septhämie  und  Pyohämie  werden,  wie  schon 
oben  bemerkt,  verschiedene  Erkrankungen  zusammengefasst.  Bei  der  Pyäraie 
treten  die  localen  Entzündungsvorgänge ,  bei  der  Septicämie  die  schwere 
Vergiftung  des  Organismus  in  den  "Vordergrund.  Ha  bei  letzterer  die 
Blutvergiftung  sowohl  ohne  als  auch  mit  Bacterienentwickelung  im  Blute 
auftreten  kann,  so  lassen  sich  zwei  Hauptformen  derselben  aufstellen,  von 
denen  man  die  eine  als  reine  septische  Intoxication ,  die  andere  als  bacte- 
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ritische  Septicämie  im  engeren  Sinne  bezeichnen  kann.  Die  meisten  Auto- 
ren haben  bei  Septicämie  nur  Mikrokokken  gefunden.  Klebs  hat  sowohl 
Mikrokokken  als  Stäbchen  und  Fäden  beobachtet  und  hält  dafür,  dass  alle 
diese  Zellformen  einer  Bacterienart  zukommen,  die  er  als  Mikrosporon 
septicum  bezeichnet. 

Yerschiedene  Autoren  haben  die  Bezeichnung  Septicämie  auch  auf 
bacteritisohe  Infectionskrankheiten  angewandt,  welche  man  experimentell 
bei  Thieren  durch  Einimpfung  yon  Bacterien  erzeugen  kann. 

Davatne  {Bullet,  de  VAcad,  de  med.  17  Sepl  1862)  bezeichnet  als  Septi- 
cämie eine  mycotische  Infectionskrankheit,  welche  man  bei  Kaninchen 
durch  subcutane  Injection  putrider  Substanzen  (faulendes  Blut)  erhält.  Sie 
ist  gekennzeichnet  durch  einen  rapiden  Verlauf  nach  deutlichem  Incuba- 
tionsstadium ,  durch  TJebertragbarkeit  auf  Thiere  derselben  Gattung  und 
durch  die  Anwesenheit  von  ovalen  Organismen  im  Blute. 

Pastetje  [Bulletin  de  (Acad.  de  med.,  seance  du  1  et  8  Fevrier  1881) 
bezeichnet  als  Septicämie  eine  Affection,  die  Koch  (JVundinfections- 
krankh.  1878  u.  Miltheil.  a.  d.  Kais.  Reichsgesundheitsaivte  I,  1881)  malig- 
nes Oedem  nennt.  Man  kann  dasselbe  dadurch  erzeugen ,  dass  man 
Gartenerde  unter  die  Bauchhaut  eines  Kaninchens  bringt.  Nach  24  —  48 
Stunden  erfolgt  der  Tod.  Das  Blut  enthält  keine  Organismen,  dagegen 
findet  sich  ein  subcutanes  Oedem,  welches  feine  bewegliche  Bacillen  ent- 
hält. Dieselben  lassen  sich  auf  Kartoffeln  züchten  (Gaffkt,  Mitth.  a.  d. 
K.  Reichsgesundheitsamte  /). 

Als  Mäuse  septicämie  beschreibt  Koch  eine  durch  einen  feinen 
Bacillus  bei  Mäusen  erzeugte  Blutinfection. 

Bei  Kaninchen  kann  man  auch  durch  Injection  von  Speichel  aus  dem 
Munde  eines  Menschen  eine  Septicämie  erzeugen,  die  mit  der  Davaine'schen 
wahrscheinlich  nicht  identisch  ist  (Vuipian  ,  Bullet,  de  l'Acad.  de  med. 
22  Mars  1881). 

Eine  weitere  besondere  Form  der  Septicämie  erhielt  Gaffkt  bei  Ka- 
ninchen durch  subcutane  Injection  von  Wasser  aus  der  Panke  (vergl. 
§  158).  Die  im  Blute  sich  vermehrenden  Bacterien  sind  dem  Bacterium 
termo  ähnlich. 

2)  Literatur  über  die  Mikrokokken  der  Gonorrhoe:  Neissee,  Centralbl, 
f.  d.  med.  fViss.  1879  u.  D.  med.  JVochenschr.  1882  ,•  Weiss  ,  Le  microbe 
du  pus  blennorrhagique ,  Nancy  1880;  Leistikow  ,  Charite-Annalen  1882; 
Krause,  Die  Mikrokokken  der  Blennorrhoea  neonatorum,  Gentralbl.  f.  Augen- 
heilk.  1882;  0.  Haas,  Correspbl.  f.  Schweizer- Aerzte  1881  und  Der  Mikro- 
kokkus  der  Blennorrh.  neonat..  Homerische  Festschrift  1881;  Mabtin,  Rech, 
s.  les  inflamm,  metastat.  suppur.  ä  la  suite  de  la  gonorrhee,  Geneve  1882; 
Cheyne,  Brit.  med.  Journ.  1880;  Bockaet,  Fierteljahrsschr.  f.  Derm.  und 
Syph.  1883;  Coenil  et  Babes,  Les  Bacteries ,  Paris  1885;  Bumm,  Der 
Mikroorganismus  der  gonorrhoischen  Schleimhaut  -  Erkrankungen ,  Wiesba- 
den 1885 ;    Oppenheimee,  Arch.  f.   Gyn.  XXV. 

Btjmm  betont,  wie  schon  Neissee,  dass  der  Neisser'sche  Kokkus  grössten- 
theils  in  Form  von  semmelartigen  Doppelkügelchen ,  sog.  Diplokokken, 
auftritt  und  dass  die  Kügelchen  dabei  an  der  einander  zugekehrten  Seite 
abgeflacht  sind,  somit  in  ihrer  Form  nur  einem  Kugelsegment  entprechen. 
Es  ist  dies  indessen  eine  Eigenschaft,  die  sie  mit  verschiedenen  andern 
nicht  pathogenen  Kokken  theilen.  Charakteristisch  ist,  dass  sie  zu  einem 
grossen  Theil  in  die  Eiterkörperchen  der  Schleimhautsecrete  eindringen 
und  hier  Anhäufungen  um  die  Kerne  bilden.  Gonokokkenhaltiges  Secret 
auf  Schleimhäute  übertragen,    wirkt  infectiös;    kokkenfreies    nicht.     In  in- 
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ficirten  Schleimhäuten  wucherB  sie  vornehmlich  zwischen  den  Epithel- 
zellen und  zum  Theil  auch  in  denselben.  Yom  Bindegewebe  werden  nur 
die  obersten  Lagen  von  den  Kokken  durchsetzt,  tiefer  vermögen  sie  ge- 
wöhnlich nicht  einzudringen. 

Culturversuche  mit  Gonokokken  sind  von  zahlreichen  Autoren  (Neissee, 
LöFFLER,  Leistikow,  Oppenheimer  ,  Krause  ,  BuMM  und  Andern)  angestellt 
worden,  haben  aber  nicht  zu  übereinstimmenden  Eesultaten  geführt.  Hunde, 
Ratten,  Meerschweinchen,  Mäuse,  Pferde,  Affen,  Tauben,  Katzen  scheinen 
gegen  Trippereiter  immun  zu  sein.  Bockaet  und  Bumm  haben  rein  ge- 
züchtete Gonokokken  je  ein  Mal  auf  einen  Menschen  geimpft  und  geben 
an,  positive  Resultate  erzielt  zu  haben. 

3)  Literatur  über  den  Mikrokokkus  des  Erysipels :  Nepveu,  Gaz.  med. 
de  Paris  1872;  LuKKOMSKr,  Firch.  Areh,  60.  Bd.;  Klebs,  Ar  eh.  f.  experim. 
Patholog.  4.  Bd. ;  Tillmanns  ,  Arc/i.  f.  klin.  Chirurg.  23.  Bd. ;  Pehleisen, 
Deutsche  Zeitschr.  für  Chirurgie  AFI  und  Die  Aeliologie  des  Erysipels, 
Berlin  1883. 

4)  Literatur  über  die  Bacterien  der  Diphtherie :  HttiEß  u.  Tommasi,  Cen- 
tralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.  1868  N.  12  u.  34;  Oeetel,  Dtsch.  Arch.  f.  klin. 
Med.  FIII,  1871,  v.  Ziemssen^s  Handb.  der  spec.  Pathol.  2.  Bd.  und  Die 
Aeliologie  der  Diphtherie,  in  Zur  Aeliologie  der  Infeclionskrankheiten,  München 
1881 ;  Teendlenbueg,  Arch.  f.  klin.  Chirurg.  Ä;  Klebs,  Arch.  f.  experim. 
Pathol.  4.  Bd. ;  Letzeeich  ,  Firch.  Arch.  68.  Bd. ;  Nassiloff  ,  Firch.  Arch. 
50.  Bd.;  Ebeeth,  Zur  Kenntniss  der  bacterit.  Mycosen  1872;  Kjlebs,  Bcal- 
encyclop.  der  ges.  Heilk.  Art.  Diphlheritis ;  Heubnee,  Die  experimentelle  Diph- 
therie ,  Leipzig  1883 ;  Geehaedt  u.  Klebs  ,  Ferhandl.  d.  Congress.  f.  inn. 
Med.  Wiesbaden  1883;  Feancotte,  La  Diphtherie ,  Liege  1883;  Wood  and 
PoEMAD,  Beport  of  the  national  Board  of  Health  for  1882 ;  Coenil  et  Babes, 
Les  Bacteries ,  Paris  1885;  Löffler,  Mitfheil.  a.  d.  Kais.  Gesundheitsamte 
II,   Berlin  1885;  Emmeeich  ,  D.   med.   IFochenschr.   1884. 

Die  Schädlichkeit,  welche  die  Diphtherie  verursacht,  ist  trotz  zahl- 
reicher darauf  gerichteter  Untersuchungen  zur  Zeit  noch  nicht  bekannt. 
Oeetel,  Letzerich,  Hütee,  Klebs  und  Andere  haben  s.  Z.  angenommen, 
dass  ein  Mikrokokkus  die  Ursache  sei  und  stützten  sich  dabei  hauptsäch- 
lich darauf,  dass  man  im  Exsudat  auf  den  erkrankten  Schleimhautstellen 
des  Rachens  solche  vorfindet.  Es  soll  ferner  dieser  Ansicht  zur  Stütze 
dienen ,  dass  man  durch  Impfung  der  Exsudatmembranen  bei  Kaninchen 
eine  tödtliche  Infectionskrankheit  herbeiführen  kann.  Dem  gegenüber 
heben  Heubnee  und  Andere  mit  Recht  hervor,  dass  auch  bei  gesunden 
Menschen  Bacterien  im  Munde  vorkommen,  welche  Kaninchen  eingeimpft 
eine  tödtliche  Erkrankung  verursachen.  (Vergl.  Ratnaitd  u.  Lannelongfe, 
Bullet,  de  VAcad.  seance  du  8.  Fevr.  1881,  welche  Speichel  eines  an  Lyssa 
erkrankten  Kindes  und  Vulpian,  Bullet,  de  VAcad.  s.  d.  22  Mars  1881  und 
Kühn  ,  Berliner  klin.  IFochenschr.  1881,  welche  Speichel  von  gesunden 
Menschen  Kaninchen  injicirten).  Nach  Experimentaluntersuchungen,  welche 
ich  im  Jahre  1879  in  Gemeinschaft  mit  Herrn  Touton  angestellt  habe,  kann 
ich  letzteres  bestätigen,  jedoch  mit  der  Beschränkung,  dass  diese  Bacterien 
nicht  bei  allen  Menschen  vorhanden  sind.  Gegen  die  pathogene  Bedeutung 
der  in  den  Exsudatmembranen  befindlichen  Mikrokokken  spricht  ferner, 
dass  sie  gewöhnlich  weder  in  der  Tiefe  der  entzündeten  Schleimhäute 
selbst ,  noch  auch  in  deren  Blutgefässen  oder  in  anderen  Organen  sich 
nachweisen  lassen  (Heübner,  Pürbeingee). 

Neuerdings  hat  Gerhardt  die  Vermuthung  ausgesprochen,  dass  mehrere 
Pilzformen    Diphtherie    erzeugen   können,    und  Klebs   hat   geradezu    zwei 
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Formen  der  Diphtherie  aufgestellt ,  von  denen  die  eine  durch  eine  Mikro- 
kokken  und  Stäbchen  bildende  Spaltpilzform,  durch  das  Mikrosporon  diph- 
theriticum ,  die  andere  durch  einen  Bacillus  von  der  Grösse  des  Tuberkel- 
bacillus  verursacht  werden  soll. 

LöFFLEK  hat  den  Befund  von  Klkbs  bestätigt  und  ebenfalls  zwei  Or- 
ganismen, nämlich  einen  Ketten  bildenden  Mikrokokkus  und  einen  Ba- 
cillus gefunden,  welchen  er  als  Klebs'sches  Stäbchen  bezeichnet  Die  Kok- 
ken hält  er ,  obschon  er  sie  in  mehreren  Fällen  nicht  nur  in  den  diph- 
tlieritischen  Membranen,  sondern  auch  im  Innern  der  Organe  fand,  für 
accidentell.  Reinculturen  des  Letztern,  Kaninchen  in  die  Blutbahn  injicirt, 
verursachten  Gelenkentzündungen.  Die  Bacillen  dringen  im  Allgemeinen  tiefer 
ein  als  die  Kokken,  kommen  in  innern  Organen  aber  nicht  vor.  Sie  lassen 
sich  auf  Blutserum  cultiviren,  namentlich  wenn  man  demselben  Bouillon,  Pep- 
ton und  Zucker  zusetzt.  Injectionen  von  reingezüchteten  Bacillen  hatten  bei 
Meerschweinchen  und  Vögeln  hämorrhagische  Infiltrationen  der  Impfstelle 
und  Oedem  der  Umgebung  zur  Folge.  In  der  eröffneten  Trachea  von 
Hühnern,  Tauben  und  Kaninchen  erzeugten  sie  krupöse  Entzündungen. 
Sie  sind  danach  vielleicht  die  Ursache  der  Diphtherie,  doch  spricht  nach 
LöFFLEE  dagegen  ,  dass  sie  nicht  constant  vorhanden  sind ,  dass  sie  auf 
unverletzte  Schleimhäute  keine  Wirkung  haben  und  dass  sie  auch  im 
Mundschleim  gesunder  Kinder  vorkommen. 

Bei  der  Diphtherie  der  Tauben  und  Kälber  fand  Löfflee  einen  Bacillus. 

Bkiegek  {Zcitschr.  f.  kl  in.  Med.  3.  Bd.)  hat  kürzlich  darauf  aufmerk- 
sam gemacht,  dass  bei  Pyämie,  Erysipelas,  Diphtherie  und  Scharlach  in  den 
Geweben  Processe  vor  sich  gehen ,  welche  bacteritischer  Fäulniss  nahe 
stehen.  Er  bezeichnet  daher  die  genannten  Krankheiten  als  Fäulniss- 
krankheiten. 

5)  Ueber  die  Ursache  des  Scharlach  wissen  wir  nichts  Sicheres. 
Mikrokokken  beschreiben :  Coze  u.  Feltz,  Maladies  infeclueuses  1872 ,  Eiess, 
Reichej-t''s  Arch.  1872  u.  Pohl-Pincus,  Centrulbl.  f.  med.   Wiss.  1883. 

6)  Literatur  über  bacteritische  Endocarditis  und  Myocarditis :  ß,  Maiee, 
Virch.  Arch.  62.  Bd.;  Heibeeg-Hjaxmae  ebenda  56.  Bd.;  Ebeeth  ebenda 
57.  u.  72.  Bd. ;  Klebs,  Arck.  f.  exper.  Pathol.  Ä.  Bd. ;  Biech-Hieschfeld, 
Arch.  d.  Heilk.  XVU  1876;  Köstee,  Firch.  Arch.  72.  Bd.;  Wedel,  My- 
cosis endocardii ,  Berlin  1877;  Koch,  Mittheil.  a.  d.  kais.  Gesundheitsamte 
Berlin  1882. 

7)  Variola  und  Vaccina.  Bei  beiden  Affectionen  sind  Kokken  in 
den  Pookenherden  beschrieben ;  über  ihre  Bedeutung  wissen  wir  nichts 
Sicheres. 

Literatur:  Kebee,  Firch.  Arch.  42.  Bd.;  Cohn,  ib.  55.  Bd.;  ZtJLZEE, 
Berliner  klin.  Wochenschr.  1872  N.  51;  Weigeet,  Anatom.  Beiträge  z. 
Lehre  v.  d.  Pocken,  1874;  Klebs,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  Ä.  Bd.;  Hallieb, 
Firch.  Arch.  41.  Bd.  {Schufpocken) ;  ZtJEN,  Thür.  landwirthschaftl.  Zeitung 
1868;  Tappe,  Aetiologie  und  Histologie  d.  Schafpocken,  Berlin  1881;  Sem- 
mee  u.  Raijpäch,  D.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  XXFlll;  Plaut,  D.  organis. 
Contagium  d.  Schafpocken ,  Leipzig  1883 ;  Coenil  et  Babes,  Les  Bacteries, 
Paris  1885. 

8)  Bei  Hämophilia  neonatorum  sind  Mikrokokken  von  Klebs 
{Arch.  f.  experim.  Pathol.  IF)  und  Eppingee  {Beiträge  zur  patholog.  Ana- 
tomie V.  Klebs  1878)  gesehen  und  als  Monas  hämorrhagicum  bezeichnet 
worden, 

9)  Mikrokokken  bei  acuter  gelber  Leberatrophie  sahen  Klebs, 
Waldeiee   und    Eppingee    (Prager    Fierteljahrsschr.    1875)    Hlava    {Präger 


Pathogene  Mikrokokken.  315 

med.  Wochenschr.  1882.  Babes  {Jrch.  de  p/iys.  1883)  fand  beim  gelben 
Fi  eb er  in  verschiedenen  Organen  elliptische  Mikrokokken  und  kurze  Stäb- 
chen, die  vielfach  Fäden  bildeten. 

10)  Literatur  über  Mikrokokken  der  krupösen  Pneumonie:  Klebs, 
Jrch.  f.  exper.  Pathol.  IF.  Bd.;  Ebeeth,  Dtsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  XX Pill; 
Koch,  Mittheil.  a.  d.  kais.  Gesundheitsamte,  Berlin  1881  pag.  46;  Fkied- 
LÄNDER,  Firch.  Arch.  87.  Bd.  und  Fortschritte  d.  Med.  I  N.  24  1883  u.  11 
N.  10 ;  Emmerich,  Pneumoniekokken  in  der  Zwischendeckfüllung  als  Ursache 
einer  Pneumonieepidemie,  Fortschr.  d.  Med.  II  1884;  Feäkkel,  Verhandl.  d. 
med,  Congr. ,  fVieshaden  1884 ;  Aepanasiew,  C.  r.  de  tu  soc.  de  biol.  seance 
du  21  mai  1884 ;  Salvioli,  Arch.  p.  l.  sc.  med.  FIIl;  Coenil  et  Babes,  Les 
Bacteries,  Paris  1885 ;  Mekdelsohn,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  VII  1883 ;  Poels 
{Lungenseuche),   D.  med.    IVochenschr,   1884. 

Die  von  Feiedländee  beschriebenen  Mikrokokken  lassen  sich  nicht  in 
jedem  Falle  von  Pneumonie  nachweisen  (Feänkel,  Feiedländee,  Coenil)  und 
es  kommen  andererseits  bei  den  pneumonischen  Lungen  Kokken  ohne  Kap- 
seln vor.  Auch  die  Culturen  fallen  nicht  immer  gleich  aus.  Affanasiew 
hat  durch  Culturversuche  drei  Formen  gefunden ,  von  denen  er  nur  eine 
für  pathogen  hält.  Ob  diese  Verschiedenheit  darauf  beruht,  dass  es  ver- 
schiedene Mikrokokken  gibt,  welche  (ähnlich  wie  bei  der  Eiterung)  Pneu- 
monie erzeugen  können,  ober  ob  die  Befunde  in  verschiedenen  Stadien  der 
Pneumonie  variiren,  indem  die  Kokken  nicht  zu  allen  Zeiten  Kapseln  bil- 
den oder  indem  die  specifischen  Kokken  früher  absterben ,  müssen  noch 
weitere  Untersuchungen  lehren.  Augenscheinlich  haben  nicht  alle  beschrie- 
benen Kokken  eine  aetiologische  Beziehung  zur  Pneumonie.  Feiedländee 
erhielt  aus  Blut,  welches  er  6  an  Pneumonie  Leidenden  während  des  Lebens 
entnahm ,  ein  Mal  eine  characteristische  Nagelcultur ,  welche  bei  Mäusen 
Pneumonie  und  Pleuritis  verursachte.  Kapselkokken  kommen  gelegentlich 
auch  im  Bacteriengemisch  faulender  Flüssigkeiten  zur  Beobachtung.  Neel- 
SEN  (Beitr.  z.  Biol.  d.  Pflanzen  von  Cohn  IIP)  sah  sie  an  den  Bacterien 
der  blauen  Milch. 

11)  Bei  acuten  Bronchopneumonieen  lassen  sich  sehr  oft 
Mikkrokokkeu  in  den  Lungenalveolen  und  im  Lungengewebe  nachweisen. 
Sie  gelangen  wohl  meist  mit  anderen  Bacterien  aus  der  Mundhöhle  in  die 
Lungen  (Aspirations-Pneumonieen).  Nach  Angaben  von  Buegee  (Berl.  klin. 
Wochenschr.)  soll  man  bei  Keuchhusten  im  Sputum  kleine  Stäbchen  von 
ellipsoider  Form  finden,  die  sonst  nicht  vorkommen,  (Vergl.  auch  Letze- 
EICH,  Firch.  Arch.  60.  Bd.  und  Tschämee,  Jahrb.  f.  Kinder heilk.  X).  Irgend 
welche  Schlüsse  lassen  sich  aus  seinen  Befunden  nicht  ziehen. 

12)  Es  mag  hier  auch  eine  Erkrankung  der  Seidenraupe  Er- 
wähnung finden,  die  für  die  Lehre  von  der  Bacterienentwickelung  im  leben- 
den Körper  von  grosser  Bedeutung  ist,  nämlich  die  Pebrine,  auch  Gat- 
tine, Fleckenkrankheit  genannt.  Sie  hat  früher  enorme  Verheerungen 
unter  den  Seidenraupen  angerichtet.  In  den  Jahren  1853  —  56  vielfach 
angestellte  Untersuchungen  haben  ergeben,  dass  es  sich  um  Kokkenerkrank- 
ungeu  handelt.  Nägeli  nannte  den  Pilz  Nosema  bomb  y  eis.  Seine 
Zellen  sind  oval,  3 — 4  \k  lang  und  2  \k  breit.  Pasteüe  hat  experimentell 
den  Nachweis  geleistet,  dass  diese  Körperchen  die  Pebrine  verursachen  und 
hat  auch  das  Verfahren  angegeben,  wie  man  die  Krankheit  verhüten  kann. 
Da  der  Kokkus  auf  die  Eier  übergeht,  so  werden  die  Schmetterlinge  sepa- 
rirt  und  nach  der  Begattung  und  Eierabgabe  mikroskopisch  untersucht. 
Sind  die  Schmetterlinge  krank,  so  werden  auch  die  Eier  vernichtet.  Die 
Schlaffsucht,    maladie  de  morts-blancs ,  die  durch  Tödtung   der  Seiden- 
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raupen  der  Seidencultur  jährlich  grossen  Schaden  zufügt,  wird  nach  Bechamp 
uud  Pasteur  durch  den  Mikrokokkus  bombycis,  der  aus  ovalen  1 — 1,5  fi 
langen  häufig  aneinandergereihten  Zellen  besteht,  verursacht. 

13)  Bei  seinen  experimentellen  Untersuchungen  über  Wundinfections- 
krankheilen  fand  Koch,  dass  durch  verschiedene  Mikrokokken 
sich  bei  Thieren  Wundkrankheiten  erzeugen  lassen.  So  er- 
hielt er  durch  Impfung  von  Feldmäusen  mit  fauligen  Substanzen  einen 
Mikrokokkus  mit  runden  Zellen  von  0,5  n*  Durchmesser,  welcher  bei  Feld- 
mäusen und  Hausmäusen  eine  von  der  Impfstelle  aus  fortschreitende  Ge- 
websnekrose  verursachte,  während  das  Blut  von  Mikroorganismen  frei  blieb. 

Nach  Einspritzungen  von  faulendem  Blut  bei  Kaninchen  entwickelte 
sich  an  Ort  und  Stelle  ein  Mikrokokkus  von  1,5  (i  Durchmesser,  welcher 
zu  fortschreitender  Abscessbildung  führte.  Nach  Einspritzung  von  Mace- 
rationsflüssigkeit  erhielt  er  einen  Mikrokokkus  von  0,25  (i,  welcher  sich 
im  Blute  entwickelte  und  metastatische  Herde  in  Leber  und  Lunge ,  sowie 
Peritonitis  verursachte  (Pyämie).  Eine  Injection  von  faulendem  Fleisch- 
infus  ergab  eine  Entwickelung  von  ovalen  0,8 — 1,0  fi  langen  Zellen  im 
Blute,  namentlich  in  den  Capillaren,  welche  die  Thiere  ohne  örtliche  Ent- 
zündung tödtete  (bacteritische  Septicämie). 

14)  Nach  Ebeeth  {^Virch.  Arch.  80.  Bd.  und  M.  "Wolpf  {Virch.  Jrch. 
92.  Bd.)  geht  der  nach  Europa  gebrachte  Graupapagei  (Psittacus  erithacus) 
in  grosser  Zahl  an  einer  Mikrokokkusmykose  zu  Grunde.  Die  Mikrokokken 
finden  sich  in  fast  allen  Organen,  namentlich  aber  in  den  Capillaren  der 
Leber  und  deren  Umgebung,  wo  sie  Nekrose  der  Leberzellen,  aber  keine 
Eiterung  verursachen.  Nach  Eberth  (Virch.  Arch.  100.  Bd.)  ist  ein  Theil 
der  beim  Meerschweinchen  vorkommenden  pseudotuberculösen  Processe 
eine  durch  Mikrokokken  erzeugte  chronische  und  auch  gelegentlich  zu 
Metastase  in  andere  Organe  führende  Eiterung. 

15)  Nach  Semmee  und  Aechangelski  {Centralbl.  für  d.  med.  fViss.  1883) 
soll  der  Mikroparasit  der  Ei  n  d  erp  est  ein  Mikrokokkus  sein.  Die  Krank- 
heit ist  anatomisch  durch  Entzündung  des  Darmtractus,  die  zum  Theil  kru- 
pösen  und  diphtheritischen  Charakter  trägt,  sowie  durch  Schwellung,  zuweilen 
auch  durch  Nekrose  der  Peyer'schen  Plaques  gekennzeichnet. 

§  158.  Die  Mikrol)acterien  werden  alle  in  eine  Gattung  zusammen- 
gestellt, welche  die  Bezeichnung  Bacterium  erhalten  hat.  Die  beiden 
bekanntesten  Formen  sind  Bacterium  termo  (Fig.  122)  und  Bact.  Li- 

neola.    Ersteres  bildet  kleine,  je  nach  der  Ein- 

^^  Stellung    der    Linse    bald    schimmernde,    bald 

%  J  a  ^""^  ^    o3  schwärzliche,  in  der  Mitte  eingeschnürte  Stäb- 

^\^  °=  8  ^ ^  eben  von  1 — 1,5  Mikromm.  Länge,  welche  bald 

J  <(?  ^%  ^^^  jjj  Ruhe,  bald  in  mehr  oder  weniger  lebhafter 

X^  ff     s    ^  <^  Bewegung    sind.     Nach    ihrer    Theilung    sind 

Fig   122.    Bacterium     sic   oft  paarwcisc  vcrbundcn ,   doch  bilden   sie 

termo.    Vergr  500.  kciue  Ketten  oder  Fäden,  wohl  aber  Zooglöa- 

massen,  welche  sich  durch  bedeutenden  Reich- 
thum  an  Gallertsubstanz  zwischen  den  Stäb- 
chen auszeichnen.  B.  termo  findet  man  sehr  gewöhnlich  neben  anderen 
Bacterien  in  faulenden  Substanzen,  es  ist  indessen  wahrscheinlich  nicht 
die  alleinige  Ursache  der  stinkenden  Fäulniss.  In  Nährlösungen  rein 
gezüchtet,  verursacht  es  einen  käsigen  Geruch  (Flügge).  Bacterium 
L  i  n  e  0 1  a  ist  cylindrisch  mit  geraden  Seitenwänden  und  in  allen  Theilen 
grösser,   als  Bacterium  termo,   findet  sich  im  Wasser,  auf  Kartofieln, 
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in  Infusionen  etc.  Der  Inhalt  der  3,8 — 5.  Mikromm.  langen  und  1,5  f.i 
breiten  Zellen  ist  hellglänzend  von  feinen  Körnchen  durchsetzt.  Im 
üebrigen  verhält  es  sich  wie  Bacterium  termo,  schwimmt  oft  lebhaft  um- 
her, bald  vor-  bald  rückwärtsschnellend,  bald  Bogen  beschreibend,  bald 
rotirend,  bald  zitternd.  Zu  andern  Zeiten  ist  es  in  Ruhe.  An  der  Ober- 
fläche von  Flüssigkeiten  bildet  es  Häutchen. 

In  Flüssigkeiten,  deren  Nährlösungen  erschöpft  sind,  bilden  Mikro- 
kokken  und  Mikrobacterien  pulverige  Niederschläge.  Sporenbildung  ist 
bei  Bacterium  nicht  nachgewiesen. 

Nach  Pasteur  ist  auch  das  Ferment  der  Milchsäuregäh- 
rung  und  der  Essiggähr  ung  ein  kleines  in  der  Mitte  eingeschnür- 
tes Bacterium.  Von  Schrötter  ist  ferner  ein  Bacterium ,  welches  in 
Milch  einen  gelben  (B.  xanthinum),  ein  solches,  welches  in  Eiter  einen 
grünblauen  (B.  aeruginosum)  und  ein  Bacterium,  welches  in  Infusionen 
von  Maiskörnern  einen  braunen  Farbstoff  (B.  brunneum)  producirt,  be- 
schrieben worden. 

Beim  Menschen  sind  Mikrobacterien  bis  jetzt  nur  in  abgestorbenen 
faulenden  Gewebsmassen  und  in  zersetzten  Secreten  neben  anderen 
Mikroorganismen  beobachtet  worden. 

Nach  Perroncito  ,  Toussaint  und  Pasteur  ist  ein  kleines  in 
der  Mitte  eingeschnürtes,  einer  8  ähnliches  Bacterium  (Microbe  du 
Cholera  des  poules)  die  Ursache  der  als  Cholera  bezeichneten 
Hühnerkrankheit,  welche  klinisch  durch  grosse  Mattigkeit  und  Schlaf- 
sucht der  Hühner,  anatomisch  durch  eine  hämorrhagische  Entzündung 
des  Darmes  häufig  auch  durch  Pleuritis  und  Pericaditis,  sowie  durch  zahl- 
reiche Petechien  des  Darmes  ausgezeichnet  ist.  Die  Mikroorganismen 
finden  sich  im  Blute  und  in  den  Geweben  und  sind  bei  Luftzutritt  in 
neutralisirter  Hühnerbouillon  cultivirbar. 

Koch  und  Gaffky  erhielten  aus  verunreinigtem  Flusswasser  ein 
1,4  f.1  langes,  0,6 — 07  f.i  breites,  an  den  Enden  schwach  zugespitztes 
Bacterium,  welches  sich  mit  Anilinfarben  nur  an  den  Polen  färbt,  auf 
sterilisirter  Blutserumgelatine  und  in  kaltem  Infus  von  gekochtem  Rind- 
fleisch sich  cultiviren  lässt.  Bei  Kaninchen  tritt  8—12  Stunden  nach 
der  Impfung  hohes  Fieber  und  in  kurzer  Zeit  der  Tod  ein.  Durch  das 
Bacterien  haltige  Blut  der  Kaninchen  lassen  sich  Sperlinge,  Hühner 
und  Mäuse  mit  Erfolg  impfen,  nicht  aber  Ratten,  Meerschweinchen, 
Katzen  und  Hunde. 

IJferaliir :  Billeoth,  Untersuch,  üb.  Coccobacteria  seplica,  Berlin  1874; 
Eidam,  Cohn''s  Beilr.  z.  Biol.  d.  Pßz.  I;  Scheötter  ebenda  I;  Koch  und 
GA.FPKY,  Mitlh.   a.   d.  k.   Gesnndheitsamte  1  1881; 

Die  Hühnercholera  (Geflügeltyphus)  ist  eine  Krankheit,  welche  die 
Hühner  oft  enorm  rasch  tödtet.  Bei  langsamerem  Verlauf  der  Krankheit 
tritt  meist  Durchfall  mit  schleimigserösen  Entleerungen,  welche  die  Bacterien 
in  Masse  enthalten,  auf.  Die  Thiere  sind  zugleich  matt  und  traurig,  lassen 
die  Flügel  hängen  und  fressen  nicht;  der  Kamm  wird  gegen  das  Ende 
blau-violett. 

Die  Mikroorganismen,  welche  meistens  einer  8  ähnliche  Figuren,  zum 
Theil  indessen  auch  eingeschnürte  Stäbchen  und  Kügelchen  bilden,  werden 
von  manchen  Autoren  (Zopp)  den  Mikrokokken  zugezählt.  Sie  finden  sich 
namentlich  im  Inhalt  des  entzündeten  Darmes  und  im  Blute  und  lassen  sich 
in  neutralisirter  Bouillon  leicht  züchten.  Impft  man  (Pasteue)  Hühner  mit 
einem  Tropfen  Blut,    oder    mit  einem  Tropfen    der  Cultur,    so  entsteht  bei 
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letzteren  dieselbe  Krankheit.  Injicirt  man  die  von  Pilzen  gereinigte  Cultur- 
flüssigkeit,  so  werden  die  Hühner  vorübergehend  matt  und  schlafsüchtig, 
ein  Zeichen ,  dass  die  Pilze  giftige  Substanzen  produciren.  Der  Pilz  ist 
sauerstoffbedürftig.  Die  Infection  gelingt  auch  vom  Darme  aus  und  es  lassen 
sich  die  Bacterien  auch  auf  Hunde,  Pferde  und  Meerschweinchen  übertragen, 
doch  bewirken  sie  bei  diesen  meist  nur  locale  eitrige  Entzündungen  am 
Orte  der  Infection.  Sperlinge,  Fasanen  und  Tauben  werden  dagegen  unter 
ähnlichen   Erscheinungen,  wie  die  Hühner  getödtet. 

Literatur  über  Hühnerckolera :  Perkoncito,  Ueber  das  epizootische  Typhoid 
der  Hühner,  Arch.  f.  wissensch,  u.  pract.  Thierheilk.  1879;  Semmer,  D. 
Zeitschr.  f.  Thiermed.  u.  Fergl.  Path.  1878;  Pasteur,  Bull,  de  VAcad.  de 
med.  1881;  Cornil,  Arch.  de  phys.  Ä 1882;  Babes,  ib.  1883;  Cornil  et  Ba- 
sis, Les  Bacteries,   Fans  1885. 

§  159.  Unter  den  verschiedenen  Gattungen,  welche  in  der  Gruppe 
der  Desmobacterien  unterschieden  werden,  ist  die  für  den  Arzt  be- 
deutsamste die  Gattung  Bacillus,  indem  sämmtliche  pathogenen  stäbchen- 
förmigen Spaltpilze,  mit  Ausnahme  des  Actinomyces,  ihr  zugezählt  werden. 
Sie  ist  durch  Bildung  cylindrischer  Stäbchen  (Fig.  123  d)  ausgezeichnet, 
welche  bei  ihrer  Vermehrung  in  die  Länge  wachsen  und  sich  in  der 
Quere  theilen.  Erfolgt  beim  Längenwachsthum  längere  Zeit  keine  Quer- 
theilung,  so  können  sich  lange  ungegliederte  Stäbe  und  Fäden  (Fig.  126  ö  c) 
bilden.  Bleiben  getheilte  Stäbchen  noch  im  Zusammenhange,  so  bilden 
sich  Stäbchenketten  (Fig.  123  c).  Bei  manchen  Bacillusformen  sind 
dis  einzelnen  Stäbchen  am  Ende  abgestutzt,  bei  anderen  Species  sind 
sie  abgerundet  oder  auch  zugespitzt. 

Die  Bacillen  bilden  alle  Sporen ,  welche  in  der  Zahl  von  ein  bis 
drei  (Fig.  123  d,  Fig.  124  d  und  Fig.  130  d)  in  den  kurzen  Stäbchen 
oder  aber  in  grösserer  Zahl  in  den  langen  Fäden  (Fig.  126  d)  auftreten. 
In  den  Stäbchen  liegen  die  Sporen  bald  am  Ende,  bald  in  der  Mitte 
und  bilden  im  ersteren  Falle  nicht  selten  köpfchenartige  Anschwellungen. 
Durch  Keimung  aus  den  Sporen  entstehen  neue  Stäbchen  (Fig.  123  f, 
Fig.  124  e  und  Fig.  126  e). 

Bei  Sporeubildung  in  den  Stäbchen  findet  meist  eine  merkliche 
Gestaltveränderung  nicht  statt.  In  anderen  Fällen  erhalten  dieselben  eine 
spindelförmige  oder  keulenförmige  oder  biruförmige  Gestalt  (Fig.  124  (^), 
und  man  hat  aus  dieser  Erscheinung  die  Veranlassung  genommen,  eine 
eigene  Gattung  Clostridium  aufzustellen.  Zahlreiche  Autoren  zählen 
indessen  auch  diese  Formen  zu  den  Bacillen. 

Bei  mehreren  Bacillen  sind  sowohl  Ruhe  als  Schwärmzustände  be- 
obachtet, wobei  als  Bewegungsorgane  Geiselfäden  (Fig.  123  6)  dienen. 
Bei  andern  kennt  man  nur  Ruhezustände. 

Die  Bacillen  erregen  durch  ihre  Lebensthätigkeit  Gährungen  und 
sind  in  neuester  Zeit  auch  als  die  Ursache  verschiedener  Erkrankungen 
des  Menschen  erkannt  worden.     Einige  Formen  erzeugen  Pigmente. 

Unter  den  nicht  pathogenen,  Gährung  erregenden  Formen  ist  die 
bekannteste  der  Bacillus  suMilis,  dessen  Sporen  in  der  Luft  sehr 
verbreitet  sind  und  demgemäss  auch  auf  zahlreichen  Gegenständen  ge- 
troffen werden.  Man  kann  sie  sehr  leicht  dadurch  erhalten,  dass  man 
ein  Heuinfus  offen  im  Brustkasten  stehen  lässt.  Auf  Kartoffelscheiben 
oder  auf  Mist  von  Pflanzenfressern  gezüchtet,  bildet  er  weissgelbe 
Häufchen,  auf  Flüssigkeiten  dünne   und   dicke  Häute.    Zu   seiner  Ent- 
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Wickelung  bedarf  er  des  Sauerstoffes.  Nach  Fitz  vergährt  er  Glycerin 
zu  Aethylalcohol. 

Die  ausgebildeten  Stäbchen  (Fig.  123  a)  sind  6  i-i  lang;  die  zu 
Zeiten  auftretenden  schlangenartigen  Bewegungen  werden  durch  1  —  2 
Geiseln  (b)  ausgeführt.  Durch  Auswachsen  der  Stäbchen  können  sich 
ungetheilte  Fäden  und  nach  Theilung  derselben  Stäbchenketten  bilden. 
Die  Einzelzellen  können  in  ihrem  Innern  glänzende,  scharf  contourirte 
Sporen  {d  e)  entwickeln,  welche  entweder  in  der  Mitte  oder  aber  einem 
Ende  genähert  liegen.  Späterhin  gehen  die  Zellen,  aus  denen  sich  die 
Sporen  gebildet  haben,  zu  Grunde.  Bei  der  Keimung  wird  die  Spore 
(Fig.  123  f  1 — 5)  blass ,  verliert  ihren  Lichtglanz  und  ihren  scharfen 
Contour.  Dann  tritt  an  beiden  Polen  ein  Schatten  auf,  während  die 
Spore  in  zitternde  Bewegung  geräth.  Nach  einiger  Zeit  tritt  der 
Sporeninhalt  seitlich  aus  der  Membran  der  Spore  in  Form  eines  Keim- 
schlauches aus,  welcher  weiterhin  sich  in  die  Länge  streckt,  sich  theilt 
und  nun  schwärmende  Stäbchen  producirt.  Die  leere  Sporenmembran 
kann  sich  nach  dem  Austritt  des  Keimlings  noch  eine  Zeit  lang  er- 
halten. 

Das  Clostridium  1)utyriciim  oder  der  Bacillus  amylobacter 
(van  Tieghem),  (Vibrion  butyrique  von  Pasteur)  besitzt  Stäbchen 
von  3 — 10  (.1  Länge  und  bildet  ebenfalls  Fäden  und  Stäbchenketten. 
Bei  der  Sporenbildung  werden  die  Zellen  spindelig,  oder  keulen-  und 
kaulquappenförmig  (Fig.  124  d)  und  produciren  alsdann  ein  bis  zwei 
glänzende  Sporen,  Bei  deren  Keimung  tritt  nach  Resorption  der  Spo- 
renmembran an  einem  der  beiden  Pole  ein  Keimschlauch  aus  (Fig.  124  e 
1 — 7),  welcher  sich  in  die  Länge  streckt  und  durch  Gliederung  neue 
Stäbchen  bildet. 


Fig.    123. 


Fig.   124. 
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Fig.  123.  Bacillus  subtilis  in  verschiedenen  Entwickelungsstadien  (Peazmowski). 
a  Einzelne  Stäbchen.  h  Stäbchen  mit  Geiseln.  c  Stäbchenkette,  d  Einzelzellen  mit 
Sporen,     e  Kette    von  Stäbchen    mit  Sporen.    /  1 — 5  Keimung    einer  Spore.     Vergr.  800. 

Fig.  124.  Clostridium  butyricum  (nach  Peazmowski).  o  Kurze  Stäbchen. 
b  Lange  Stäbchen,     d  Zellen  mit  Sporen,     e  1  —  7  Keimung  einer  Spore.     Vergr.  800. 


Der  Bacillus  butyricus  bedarf  zu  seiner  Entwickelung  keines  Sauer- 
stoffs und  bewirkt  in  Lösung  von  Stärke,  Dextrin,  Zucker  oder  Glycerin 
Buttersäuregährung  mit  Entwickelung  von  Kohlensäure.  In  Stärke 
oder  Glycerin  oder  Cellulose  haltiger  Nährflüssigkeit  färben  sich  die 
Bacillen  mit  Jod  blau. 

Unter  den  Pigment  bildenden  Bacillen  ist  einer  der  bekanntesten 
der  Bacillus  syncyanus.  Nach  Neelsen  besteht  er  aus  lebhaft 
beweglichen  nach   ihrer   Theilung  oft  Ketten   bildenden  Stäbchen   von 
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2,5  bis  3,5  /<.  Seine  Entwickelung  in  der  Milch  bedingt  Auftreten 
einer  blauen  Färbung. 

In  der  Gattung  Leptothrix  werden  von  manchen  Autoren  Des- 
mobacterien  zusammengefasst ,  welche  lange  dünne  Fäden  bilden,  und 
es  wird  als  deren  Hauptrepräsentant  ein  in  der  Mundhöhle  des  Men- 
schen vorkommender  fadenförmiger  Spaltpilz  aufgeführt,  welcher  den 
Namen  Leptothrix  Ibuccalis  trägt.  Die  Fäden  bilden  häufig  einen 
Faserfilz,  sind  mit  Mikrokokken  gemischt  und  färben  sich  mit  Jod  und 
verschiedenan  Säuren  behandelt  violett.  Von  vielen  Autoren  wird  an- 
genommen, dass  der  Pilz  die  Ursache  der  Zahncaries  sei. 

Ob  Leptothrix  der  Mundhöhle  als  eine  besondere  Gattung  ange- 
sehen werden  darf,  ist  noch  fraglich.  Wahrscheinlich  sind  die  Lepto- 
thrixfäden  Vegetationsformen  verschiedener  Bacillen.  Ebenso  ist  es 
noch  streitig,  ob  die  Mikrokokken,  welche  im  Mund  stets  mit  ihr  zu- 
sammen vorkommen,  in  ihren  Entwickelungskreis  gehören  oder  ob  sie 
einem  anderen  Spaltpilz  angehören. 

In  obenstehendem  Texte  sind  die  einzelnen  Formen  der  Stäbchen  und 
Fäden  bildenden  Spaltpilze  nur  insoweit  besprochen  worden,  als  nöthig 
schien,  um  den  Entwickelungskreis  einiger  den  pathogenen  Spaltpilzen 
nahe  stehender  Formen  kennen  zu  lernen.  Es  versteht  sich  von  selbst, 
dass  es  neben  den  erwähnten  Formen  noch  sehr  viele  in  ihren  Eigen- 
schaften zum  Theil  gekannte,  zum  Theil  auch  noch  ganz  unbekannte  Spalt- 
pilze gibt,  welche  zu  den  Desmobacterien  gehören.  So  werden  z.  B.  unter 
den  Bacillen  noch  folgende  Arten  aufgeführt : 

1)  Bacillus  Ulna,  ein  aerobier  Spaltpilz,  welcher  auf  gekochtem 
Hühnereiweiss  gedeiht  und  Stäbchen  von  3 — 12  ft  Länge  und  1,5 — 2,2  (x 
Dicke  und  grosse  Sporen  bildet.  2)  Bacillus  tremulus,  ein  kurzer 
und  dünner  Bacillus,  welcher  sich  vermittelst  zweier  Geiseln  lebhaft  be- 
wegt und  grosse  Sporen  bildet,  die  eine  seitliche  Auftreibung  der  Bacillen- 
wand  verursachen.  3)  Bacillus  ruber  (Feank),  ein  Pilz  mit  beweg- 
lichen Stäbchen ,  die  auf  gekochtem  Eeis  eine  rothe  Färbung  bewirken. 
4)  Bacillus  erythroporus,  ein  Spaltpilz,  der  auf  faulender  eiweiss- 
haltiger  Flüssigkeit  Schuppen  und  Häutchen  und  schmutzig  rothe  Sporen  pro- 
ducirt  (Cohn).  Kern  beschreibt  (ßiol.  Cenlrulbl.  IL  Bd.  ISo.  5)  als  Dispora 
Kaukasika  einen  Bacillus ,  welcher  dem  B.  subtilis  sehr  ähnlich  ist, 
sich  aber  dadurch  von  demselben  unterscheidet,  dass  er  stets  zwei  end- 
ständige Sporen  in  jedem  Stäbchen  bildet.  In  Milch  cultivirt,  erregt  der 
Bacillus  eine  eigenartige  Gährung,  die  ein  wohlschmeckendes  Getränk  (im 
Kaukasus  vielfach  zubereitet)  liefert. 

Wie  Koch  gezeigt  hat,  enthält  Gartenerde  häufig  einen  Bacillus ,  der 
durch  die  grosse  Resistenz  seiner  Sporen  gegen  die  verschiedensten  Ein- 
flüsse ausgezeichnet  ist.  Faule  Flüssigkeiten  enthalten  meist  ein  Gemenge 
von  Bacillen,  die  nur  zum  Theil  näher  bekannt  sind.  (Vergl.  Photogramme 
V.  Koch,  Millheil.   a.  d.   k.   Gesundheitsawte,  Berlin  1881). 

Eine  Cladothrixform,  die  als  Cl.  Foersteri  (od.  Streptothrix)  bezeichnet 
wird,  fanden  Gkäfe,  Föestek  und  Cohn  in  Concrementen  der  Thränenka- 
nälchen,  wo  sie  einen  dichten  Faserfilz  bildeten. 

Literatur  über  Bacillus  und  Clostridium:  Cohn,  Beiträge  z.  Biol.  d. 
Pß.  f. — ///. ;  Peazmowski,  Unters,  üb.  d.  Entwickelungsgesch.  einiger  Bact., 
Leipzig  1880  ;  van  Tieghem,  Bull,  de  la  soc.  bot.  de  France  Fol.  24,  1877 ; 
Feank,   Cohris  Beitr.   z.   Biol.  d.  Pß.  L;  Koch,  ebenda  IL  ;  Neelsen,  ebenda 
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///.  ;  Beefeld  ,  Bot.  Zeitg.  1878  lyid  Schimmelpilze  IV. ;  Büchner,  in  Nä- 
gelPs   Unters,   üb.   nied.   Pilze,  München  1882. 

Literatur  über  Leptothrix  buccalis  :  Robin  ,  Hist.  nat.  des  veget.  para- 
sit. ;  Lebee  und  Rottenstein,  Untersuch,  über  d.  Caries.  d.  Zähne ,  Berlin 
1867 ;  Klebs  ,  Jrch.  f.  exper.  Pathol.  F.  und  Jrt.  Leptothrix  in  Eulen- 
burg's  Bealeticyclop. ;  Millee,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  AFI  1882;  Zopf,  Die 
Spaltpilze,   Breslau  1883. 

Literatur  über  Leptotricheen  und  Cladotricheen  :  Cohn,  1.  c. ;  Zopf,  1.  c, 
Entwickelungsgeschichte  über  Crenothrix  polyspora ,  Berlin  1879  und  Zur 
Morphologie  der  Spaltpßanzen ,  Leipzig  1882;  Lankastee,  Quart.  Journ. 
of  Mikrosk.  Science  ÄIIl.  1873  und  ÄFL  1876;  Englee,  Pilzveget.  d. 
weissen  oder  todten  Grundes  in  der  Kieler  Bucht,  Bericht  d.  Commission  zur 
Erforsch,  deutscher  Meere  1881 ;  Cienkowski,  Zur  Morphologie  der  Bacterien, 
Petersburg  1876;  Cohn,  Gräfe^s  Arch.  f.  Ophthalm.  I,  II  u.  ÄF ;  Föestee 
ebenda  XF. 

§  160.     Unter   den  pathogeneii  Bacillen  ist   der  Bacillus  An- 

tliracis  (Bact6ridiedu  charbon),  der  Erreger  des  Milzbrandes 
am  eingehendsten  untersucht. 

Die  Stäbchen  (Fig.  125)    sind  in  der  Form,  wie  man  sie  im  Blute 
an   Milzbrand   erkrankter   Thiere   findet, 
5—20  I.L  lang  und  1,0—1,25  ^l  breit  und 

vermehren   sich  durch  Quertheilung.    Sie  ""^  ♦      .    /  Ä 
lassen  sich  in  Blutserumgelatine,  in  Bouil-  ^     \  ^     /\ 
Ion,  in  Saft  von  Kartoffeln  und  Rüben,  in  / 1       A       A  ^\ 
Infusen  von  Erbsen  und  gequetschten  Same-  /  \    --,    l^L 
reien  etc.  bei  Sauerstoffzutritt  züchten  und  1^                 ^w 
wachsen  am  raschesten  bei  einer  Tempe- 
ratur von  30 — 40 '^  C.    Bei  einer  Tempe-  ^.    ,„^     „     .,,      ,    ^^ 

.                ,         ^en            1     ..1           ^ofi      -   Ä.        •  1  lg.  125.      BacillusAnthra- 

ratur   unter    15  »     und    über   43  »     ist     eme  eis.     Der  Müz  einer  an  Milzbrand 

Entwickelung   nicht   möglich,    ebenso   auch  gefallenen    Kuh    entnommene,    auf 

nicht  bei   AbschluSS    des    Sauerstoffes.  einem    Objectträger    ausgestrichene 

Sind  die  genannten  Entwickelungsbe-     «»d  mit  Gentianavioiett  behandelte 

,.  °i  ■,  -y-      ^^■■^  blutige  Flüssigkeit.     Vergr.  400. 

dingungen  gegeben,  so  wachsen  die  Stab- 
chen in  die  Länge  (Fig.  126  &)  und  können 

innerhalb  weniger  Stunden  Fäden  von  bedeutender  Grösse  (c)  bilden. 
Nach  weiteren  10  Stunden  wird  der  helle  Inhalt  des  Fadens  granulirt,  und 
es  scheiden  sich  in  regelmässigen  Abständen  mattglänzende  Körper 
ab,  die  sich  nach  einigen  Stunden  zu  stark  lichtbrechenden  Sporen  {ß) 
vergrössern.     Weiterhin  zerfallen  die  Fäden,  und  die  Sporen  werden  frei. 

Nach  Koch  besteht  jede  Spore  aus  einem  glänzenden  scharf  abge- 
grenzten centralen  Körper  und  aus  einem  hellen  Protoplasmahof,  welcher 
bei  der  Keimung  zu  einem  Stäbchen  heranwächst  (e).  Nach  Beefeld, 
Peazmowski,  Klein  und  Anderen  besteht  die  Spore  aus  einem  proto- 
plasmatischen Centrum,  das  von  einer  doppelten  Membran,  dem  Exo- 
sporium  und  dem  Endosporium,  umschlossen  wird.  Bei  der  Keimung 
wird  das  erstere  durchbrochen ,  das  letztere  wird  zur  Membran  des 
Keimlings.    Der  Keimling  vermehrt  sich  durch  Theilung. 

Schwärmungszustände  werden  während  des  ganzen  Entwickelungs- 
ganges  nicht  beobachtet. 

Die  Milzbrandbacillen  gehen  durch  hohe  Temperaturen,  durch  Ein- 
trocknen und  durch  Fäulniss  des  Nährbodens  leicht  zu  Grunde.  Die 
Sporen   dagegen   sind  sehr   resistent  (vergl.  §  146)  und  sind    danach 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  path.  Anat.    4.  Aufl.  21 
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auch  die  häufigsten  Vermittler  der  Uebertragung  der  Krankheit.  Die 
Infection  kann  sowohl  vom  Darm  als  auch  von  der  Lunge  und  von 
verletzten  Stellen  der  äusseren  Haut  aus  erfolgen. 

Durch  den  erstgenannten  Uebertragungsmodus  erkranken  Thiere, 
welche  verunreinigtes  Futter  oder  Wasser  erhalten,  die  zweite  Art  der 
Infection  kann  in  inficirten  Ställen  vorkommen  und  die  dritte  durch 
Verletzungen  mit  verunreinigten  Gegenständen,  oder  auch  durch  den 
Biss  von  Hunden,  welche  Fleisch  railzbrandkranker  Thiere  gefressen 
haben,  oder  durch  den  Stich  von  Fliegen,  welche  kranken  Thieren  Blut 
entnommen  haben. 

Nach  Experimentaluntersuchungen  von  Koch  muss  man  annehmen, 
dass  die  Infection  am  häufigsten  vom  Darm  aus  erfolgt  und  dass  sie 
hier  durch  Sporen  vermittelt  wird,  indem  die  Bacillen  im  Magensaft 
zu  Grunde  gehen.  Gelangen  die  Sporen  und  die  aus  ihnen  entstehenden 
Bacillen  in  das  Blut,  so  vermehren  sie  sich  hier  durch  Theilung  und 
können  sich  schliesslich  in  solcher  Menge  entwickeln,  dass  sie  auf  einem 
Durchschnitt    durch   die   Blutcapillaren   (Fig.    127)    in    grösserer  Zahl 

Fig.  126. 


Fig.  126.  E  ntw  ickelun  g  d  es  B  a  cillus  A  n  thr  aci  s  ,  nach  Koch,  a  Bacillen 
aus  dem  Blute.  «^  Abgestoi-bene  Bacillen,  b  Bacillen  nach  3stündiger ,  c  nach  10  stün- 
diger ,  d  nach  24stündiger  Cultur.  Sporenbildung  und  Auflösung  der  Fäden,  e  Keimung 
einer  Spore. 

Fig.  127.  Bacillus  Anthracis  innerhalb  der  Lebercapillaren  eines  Rindes.  In 
Alcohol  gebärt.,  mit  Gentianaviolett  gef.  und  in  Canadabalsam  eingeschl,  Präp.      Vergr.  300. 

sichtbar  sind.  Besonders  reich  an  Bacillen  sind  die  Capillaren  der 
Milz,  der  Lungen,  der  Leber  und  der  Nieren.  Beim  Menschen  erfolgt 
die  Infection  ebenfalls  vom  Darme  oder  von  Wunden  der  Haut  aus 
und  verursacht  an  den  Impfstellen  eine  örtliche  meist  hämorrhagische 
Entzündung  (s.  d.  Cap.  Haut  und  Darm). 

Durch  Züchtung  der  Bacillen  bei  42 — 43^  (Toussaint,  Pasteur, 
Koch)  lassen  sich  dieselben  in  ihrer  Wirksamkeit  so  abschwächen, 
dass  sie  erst  Schafe,  dann  Kaninchen  und  Meerschweinchen  und  schliess- 
lich Mäuse  nicht  mehr  tödten.  Ist  die  Temperatur  nahe  an  43*^,  so 
kann  dieser  Zustand  schon  in  6  Tagen  erreicht  werden,  bei  42"  kann 
es  gegen  30  Tage  dauern,  bis  die  Virulenz  so  gering  geworden  ist 
(üoch).  Durch  eine  erste  Impfung  mit  Bacillen,  welche  Mäuse  tödten, 
aber  für  Meerschweinchen  unschädlich  sind  und  eine  zweite  Impfung 
mit  Bacillen,  welche  Meerschweinchen,  nicht  aber  kräftige  Kaninchen 
tödten,  kann  man  Schafe  und  Rinder,  nicht  aber  Mäuse,  Meerschwein- 
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chen  und  Kaninchen  gegen  Milzbrand  immun  machen.  Praktisch  ist 
indessen  diese  Schutzimpfung  nicht  verwerthbar,  da  sie,  um  gegen  die 
natürliche  Infection  mit  Sporen  vom  Darme  aus  zu  schützen,  mit  sehr 
virulentem  Impfstofi  ausgeführt  werden  muss,  so  dass  ein  grosser  Pro- 
centsatz der  Schafe  (10—15  ^j^)  an  der  Präventivimpfung  zu  Grunde 
geht.  Hierzu  kommt,  dass  der  Schutz  nur  von  kurzer  Dauer  ist  und 
die  Impfung  somit  etwa  nach  Jahresfrist  wiederholt  werden  muss. 

Der  Bacillus  des  ßausclibrandes  (Bact6ridie  du  charbon 
symptomatique)  ist  kürzer  und  dicker  als  der  Milzbrandbacillus 
und  ist  an  den  Enden  abgerundet.  Er  ist  zu  Zeiten  beweglich  und 
bildet  glänzende  Sporen,  die  meist  endständig  im  Bacillus  liegen.  Er 
ist  die  Ursache  des  bei  den  Rindern  endemisch  auftretenden  Rausch- 
brandes, und  seine  Vermehrung  im  Unterhautzellgewebe  führt  zu  ent- 
zündlichen Schwellungen  mit  Gasentwickelung.  Nach  Arloing,  Thomas 
und  CoRNEviN  büssen  die  Sporen  durch  ein  sechsstündiges  Erwärmen 
auf  85''  C.  ihre  Virulenz  ein  und  nehmen  die  Eigenschaften  eines  Vac- 
cins  gegen  den  Rauschbrand  an. 

Der  von  Koch  entdeckte  Bacillus  Tuberculosis  ist  ein  schlan- 
kes Stäbchen  von  2 — 5,  seltener  bis  8  i-t  Länge  mit  abgerundeten  Enden, 
welches  zu  keiner  Zeit  schwärmt  (Fig.  128).  Es  lässt  sich  auf  Rinder- 
blutserumgelatine bei  Körpertemperatur  züchten,  vermehrt  sich  aber 
verhältnissmässig  sehr  langsam,  so  dass  in  den  Kulturen  erst  nach  10 
Tagen  mit  blossem  Auge  sichtbare  kleine  weissliche  Streifen  und  Punkte 
erscheinen,  die  in  3 — 4  Wochen  die  Grösse  eines  Mohnkornes  erreichen 
und  dann  nicht  mehr  weiter  wachsen.  Sowohl  im  Körper  des  Menschen 
als  im  Brutkasten  können  sich  in  den  Bacillen  2 — 4  kleine,  wie  helle 
Vacuolen  sich  präsentirende  Sporen  bilden. 

Die  Tuberkelbacillen  kommen  in  sämmtlichen  Producten  mensch- 
licher und  thierischer  Tuberculose  vor  (vergl.  §  94 — §  96)  und  liegen 
darin  theils  frei,  theils  in  Zellen  eingeschlossen.  Besonders  reichlich 
sind  sie  in  zerfallenden  tuberculösen  Lungenherden  und  damit  auch  im 
Sputum.    Sie  sind  die  alleinige  Ursache  der  Tuberculose. 

Reinculturen  auf  Thiere  übergeimpft  erzeugen  eine  typische  Tuber- 
culose. Die  Bacillen  färben  sich  besonders  leicht  mit  Anilinfarben, 
welche  in  Anilinwasser  gelöst  sind  und  halten  die  Farbe  bei  Einwirkung 
von  Säuren  zurück. 

Ausserhalb  des  Körpers  erhält  sich  der  Bacillus  durch  seine  Sporen. 
Ob  eine  Entwickelung  und  Vermehrung  desselben  in  der  Aussenwelt 
stattfindet,  ist  noch  nicht  entschieden.  Jedenfalls  kann  sie  nur  unter 
besonderen  Bedingungen  vor  sich  gehen,  da  der  Bacillus  zu  seinem 
Wachsthum  relativ  hoher  Temperatur  (30 — 41  '')  bedarf. 

Der  Bacillus  Leprae  (Armauer  Hansen,  Neisser)  ist  ein  schlan- 
kes ,  an  den  Enden  häufig  zugespitztes  Stäbchen  von  4 — 6  i,i  Länge, 
das  noch  feiner  ist  als  der  Tuberkelbacillus  (vergl.  pg.  181  Fig.  71). 
Nach  Neisser  sind  die  Stäbchen  von  einer  Schleimhülle  umgeben  und 
können  in  ihrem  Innern  2 — 3  Sporen  bilden,  welche  sich  wie  helle 
unfärbbare  Vacuolen  präsentiren.  Sie  lassen  sich  mit  Fuchsin  und 
Gentianaviolett  färben  und  auf  Blutserumgelatine  und  alkalischer  Fleisch- 
extractlösung  züchten ,  wobei  sie  zu  Fäden  von  der  vierfachen  Länge 
auswachsen.  Sie  sind  die  Ursache  der  Lepra  und  finden  sich  in  allen 
leprösen  Erkrankungsherden.  Auf  Thiere  geimpft  rufen  sie  eine  locale 
Entzündung,  aber  keine  allgemeine  lepröse  Erkrankung  hervor  (vergl.  §  98). 

Der  Bacillus  des  Rotzes  (Struck,  Löfpler,  Schütz,  Bouchard, 

21* 


324 


Spaltpilze. 


\ 


w 


* 


-/£.,... 


^^M 


v^ 


\^ 


Capitan,  Chaerin)  stimmt  in 
seiner  Grösse  annähernd  mit  dem- 
jenigen der  Tuberculose  überein. 
Er  ist  die  alleinige  Ursache  des 
Kotzes,  lässt  sich  auf  sterilisirtem 
Hammelblut-  und  Pferdeblutserum 
oder  auf  neutralisirtem  Fleisch- 
extract  bei  Körperwärme  züch- 
ten, und  die  Reinculturen  verur- 
sachen auf  Pferde  geimpft  wieder 
Rotz  (vergl.  §  99),  Die  Färbung 
der  Bacillen  gelingt  am  leichtesten 
mit  Methylenblau. 

Als  Bacillus  des  Al)dominal- 
typhus  (Eberth,  Klebs,  Koch) 
wird  ein  kurzer  dicker,  an  den 
Enden  abgerundeter  Bacillus  (Fi- 
gur 129)  bezeichnet,  welcher  sich 
in  den  entzündeten  Herden  des 
Darmes,  in  den  geschwellten  Mesenterialdrüsen ,  sowie  auch  in  der 
Milz  von  Individuen  vorfindet,  welche  in  frühen  Stadien  dem  Typhus 
erlegen  sind.  Er  lässt  sich  auf  Nährgelatine,  Kartoffeln  und  Blut- 
serum züchten  (Gaffky)  und  zwar  schon  bei  Zimmertemperatur.  Die 
Culturen  erreichen  in  etwa  vier  Tagen  die  Höhe  ihrer  Entwickelung 
und  es  bilden  sich,  falls  die  Culturen  bei  Körpertemperatur  gehalten 
werden,  endständige  Sporen.  Die  Bacillen  zeigen  Eigenbewegungen,  die 
Gelatine  wird  nicht  verflüssigt.  Infectionsversuche  bei  Thieren  sind 
bis  jetzt  negativ  ausgefallen. 

Als  Bacillus  Malariae  wird  von  Klebs  und  Tommasi  Crudeli  ein 
schlanker  2 — 7  /.l  langer  Bacillus  (Fig.  130  a)  bezeichnet,  welchen  sie 
in  Culturen  aus  dem  Schlamme  und  der  Bodenluft  vom  Lago  di  Ca- 
prolace  in  der  römischen  Campagna  erhalten  haben.  Der  Bacillus  wächst 
in  Culturen  zu  homogenen  Fäden  aus  (b),  welche  sich  gliedern  und  in 


Fig.  128.  Tuberkelbacillen.  Auf 
einem  Deckgläschen  in  dünner  Lage  einge- 
trocknetes, mit  Fuchsin  und  Methylviolett  ge- 
färbtes Sputum  eines  an  Lungentuberculose 
leidenden  Mannes.     Vergr.  400. 


Fig.  129. 
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Fig.   129.     Bacillus  des  Abdominaltyphus  (Eberth).     Vergr.  ca.  500. 

Fig.  130.  Bacil  1  US  Malariae  aus  dem  Lago  di  Caprolace  in  der  römischen  Cam- 
pagna (nach  Klebs).  a  Einzelne  Bacillen,  b  Längerer  ungetheilter  Faden,  c  Bacillen- 
kette.     d  Bacillen  mit  Sporen.     Vergr.  ca.  400. 


ihrem  Inneren  Sporen  (d)  erzeugen.  Da  Impfung  der  Culturen  bei 
Kaninchen  ein  intermittirendes  Fieber  mit  Milzschwellung  hervorrief 
und  die  Bacillen  sich  im  Blute,  in  der  Lymphe,  in  der  Milz  und  im 
Knochenmark  der  Thiere  nachweisen  Hessen,  so  sind  Klebs  und  Tom- 
masi Crudeli  der  Ansicht,  dass  die  gefundenen  Bacillen  die  Ursache 
der  Malaria  seien.    Nach  Klebs  bedürfen   sie  zu  ihrer  Entwickelung 
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des  Sauerstoffes  und  einer  Temperatur  von  mindestens  20®  C.  Mar- 
CHiAFAVA,  CuBONi,  ZiEHL  uud  Andere  haben  Bacillen  im  Blute,  zum 
Theil  auch  in  der  Milz  und  im  Rückenmark  von  Malariakranken  und 
an  Malaria  Gestorbenen  gefunden. 

Der  als  Actinomyces  bezeichnete  Pilz  der  Actinomycose  gehört 
nach  Mittheilungen  von  Boström,  welcher  sowohl  mit  den  beim  Rind 
als  mit  den  beim  Menschen  vorkommenden  Pilzrasen  Culturen  angestellt 
hat,  zu  der  Gattung  Cladothrix  (vergl.  §  100  Fig.  72). 

Literatur  über  den  Bacillus  Jnthracis :  Pollendee,  Casper^s  Vierteljahrs- 
schr.  f.  ger.  und  off.  Med.  8.  Bd.  1855;  Beauell,  Firch.  Jrch.  11.  Bd. 
1857 ;  Davaine,  Compt.  rend.  de  VAcad.  des  sciences  t.  LVIl  1863,  und  t. 
LÄÄFII  1873,  Jrch.  gen.  Fevr.  1868;  Pastetje,  Bull,  de  PJcad.  de  med. 
1877  und  1880,  Compt.  rend.  t.  92  1881;  Beefeld,  Bot.  Zeitung  1878  und 
Bot.  Untersuch,  üb.  Schimmelpilze  1881;  Klein,  Quart.  Journ.  of  Mikrosk. 
Sc.  Jpr.  1878;  Bollingee,  Der  Milzbrand,  Handb.  d.  spec.  Pathol.  von  v. 
Ziemssen  3.  Bd.;  Buchnee,  Exper.  Erzeugung  d.  Milzbrandeontag.  a.  d. 
Heupilzen,  München  1880 ;  Koch,  ßeitr.  zur  Biol.  d.  Pß.  v.  F.  Cohn  2.  Bd. 
p.  277,  Mittheil.  a.  d.  kais.  Gesundheitsamte,  Berlin  1881  u.  1884  und  Heber  die 
Milzbrandimpfung ,  1882 ;  Toussaint,  Becherches  experimentales  sur  la  maladie 
charbonneuse ,  Paris  1879;  Roloff,  Der  Milzbrand,  Berlin  1883;  Azaet, 
Zeitschr.  f.  Thiermed.  FIII ;  Toeppee,  Die  neueren  Erfahrungen  üb.  d.  Aetiol. 
d.  Milzbrandes,  Jena  1883 ;  Aechangelski,  Centralbl.  f.  d.  med.  Jflss.  1883; 
Pastetje,  La  vaccination  charbonneuse ,  Paris  1883;  Perroneito ,  Jrch.  ital. 
de  biol.  IV  1883;  Feank,  Milzbrandimpfung ,  Zeitschr.  f.  Thiermed.  VII. 
Supplem.  1884;  Bleulee,  Milzbrand  d.  Menschen,  Correspbl.  f.  Schweizer- 
Jerzte  1884. 

Da  die  Bacillen  des  Milzbrandes  nur  bei  einer  Temperatur  über  15^  C. 
bei  Sauerstoffzutritt  sich  entwickeln,  so  werden  sieb,  in  Thierleichen,  welche 
über  1  Meter  tief  begraben  werden,  keine  Sporen  bilden  können.  Es  kann 
dies  hingegen  nach  Koch  sehr  leicht  geschehen,  wenn  bei  Beerdigung  der 
an  Milzbrand  gefallenen  Tbiere  Blut  und  Secrete  (Urin)  der  Tbiere  in  die 
oberflächlich  gelegenen  Erdschichten  gerathen,  in  denen  im  Sommer  die 
Temperatur  15^  C.  übersteigt.  Die  Angaben  von  Pastetje  (Bulletin  de 
VAcad.  de  med.  1880  N.  28) ,  dass  die  Regenwürmer  die  Bacillensporen 
aus  verscharrten  Leichen  in  ihrem  Darmcanal  an  die  Oberfläche  bringen 
und  dort  mit  dem  Koth  abgeben,  erklärt  Koch,  gestützt  auf  diesbezügliche 
Untersuchungen,  für  unwahrscheinlich  und  zur  Erklärung  der  Verbreitung 
des  Milzbrandes  unnöthig,  da  bei  Verscharrung  der  Leichen  auch  die  ober- 
flächlichen Lagen  der  Erde  beschmutzt  werden.  Aus  Koch's  Untersuchun- 
gen geht  hervor,  dass  die  Verschleppung  durch  Regenwürmer  jedenfalls 
nicht  die  Rolle  spielt,  die  ihr  Pastetje  zuerkannt  hat,  doch  schliesst  sie 
ihr  Vorkommen  nicht  aus.  Da  nach  Koch  Milzbrandbacillen  auf  Kartoffeln 
und  alkalischem  oder  neutralem  Heuinfus,  auf  kalten  Infusionen  von  Erbsen- 
stroh, auf  zerquetschter  Gerste  und  zerquetschtem  Weizen,  auf  Rübensaft, 
Mais,  Hülsenfrüchten  und  zahlreichen  abgestorbenen  Pflanzen  bei  Anwesen- 
heit hinreichender  Mengen  von  Wasser  gezüchtet  werden  können,  so  ist 
es  sehr  wahrscheinlich,  dass  sie  auch  ausserhalb  des  Körpers  ihr  Fort- 
kommen und  ihre  Entwickelung  finden.  Es  geschieht  dies  (Koch)  am 
ehesten  in  sumpfigen  Gegenden  und  an  Flussufem.  Hier  bilden  sich  im 
Sommer  Sporen,  welche  den  Winter  überdauern.  Bei  Ueberschwemmungen 
gerathen  die  Keime  auf  die  Futterstoffe. 

Falls  Koch's   Ansichten    richtig    sind,    so    ist   das  Eindringen   in    den 
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Thierkörper  als  eine  gelegentliche  Excursion  des  ektogenen  Bacillus  anzu- 
sehen. Yögel  sind  gegen  Milzbrand  nicht  immun,  wie  dies  Pästeuk  ange- 
geben hat,     Sperlinge  werden  durch  Impfung  ausnahmslos  milzbrandig. 

Nach  Steattss  und  Chamberland  {Coinpt.  rend.  18.  üec.  1882)  und  Kou- 
BASSOFF  (ib.  1885)  können  die  Bacillen  des  Milzbrandes  durch  die  Placenta 
von  der  Mutter  auf  den  Fötus  übergehen. 

Literatur  über  den  Bacillus  des  Rauschbrandes :  Arloing,  Cornevin  und 
Thomas,  Bull,  de  VAcad.  de  med.  1881  und  Du  charbon  hacterien ,  Paris 
1883;  BoLLiNGER  und  Fes^r,  D.  Zeitschr.  f.  Tkiermed.  1878 — 79;  Köll, 
Die  Thierseuchen  ,  Wien  1881 ;  Pütz  ,  Seuchen  und  Herdekrankheiten ,  Slutt- 
^artt  1882 ;  Neelsen  und  Ehlers  ,  Biolog.  Centralbl.  IV  1884 ;  Strebel, 
(Impfung  von  Rindern  mit  geschivächtem  Rauschbrandgift) ,  Schweiz.  Jrch.  f. 
Thrhtk.  1885,   ref.  Fortschritte  d.   Med.   III. 

Literatur  über  den  Bacillus  tuberculosis  s.   §  94. 

Literatur  über  den  Bacillus  leprae  s.  §  98 ;  ferner :  Cornil  ,  Annal.  de 
Denn.  1881  und  Progres  med,  1881;  Hillairet  et  Gaucher,  Gaz.  de  Paris 
1881 ;  Atkinson,  Jrch.  of  Med.  1882 ;  Majocchi  und  Pellizari,  Jrch.  della 
scuola  d^Anat.  pat.  di  Firenze  1882:  Cornil  et  Babes,  Les  Bacteries ,  Paris 
1885;  Yossiüs  {üebertragungsver suche),  Ber.  üb.  d.  All.  Vers.  d.  Ophthalm. 
Ges.,   Heidelberg  1884. 

Literatur  über  den  Bacillus  der  Syphilis  s.   §  97. 

Literatur  über  den   Bacillus  des  Rotzes  s.   §  99. 

Literatur  über  den  Bacillus  des  Typhus  abdominalis:  Ebeeth,  Firck. 
Arch.  81.  Bd.  und  Samml.  klin.  Forträge  N.  226;  Klebs,  Arch.  f.  exper. 
Pathol.  All  u.  ÄIII ;  Koch,  Mittheil.  a.  d.  k.  Gesundheitsamte,  Berlin  1881; 
Letzerich,  Aetiologie  des  Typhus  abdom.,  Leipzig  1883;  Meyer,  Unters,  üb. 
d.  Bac.  d.  Typhus  abdom.  I.-D.  Berlin  1881;  Coats  u.  Ceooke,  Brit.  Med. 
Journ.   1882;   Gafeky  ,  Mittheil.   a.   d.  kais.   Gesundheitsamte  II,    Berlin  1884. 

V.  Recklinghaitsen  (Würzburger  Zeitung  1871),  Ebeeth  (^Mycosen  1872), 
Klein  {Reports  of  the  med.  ojf.  of  the  Privy  Council  and  local.  Govern. 
Board  N.  FI  1875),  Soeoloef  {Firch.  Arch.  66.  Bd.),  Fischel  {Prager  med. 
Wochenschr.  1878),  Eppingee  (Beitr.  z.  path.  Anat.  v.  Klebs  1880)  u.  Letze- 
BiCH  (Arch.  f.  exper.  Pathol.  IX  und  XIF)  haben  theils  in  den  typhösen 
Erkrankungsherden  des  Darmes,  theils  in  secundären  Entzündungsherden 
der  Nieren  und  in  der  Milz  Mikrokokken  gesehen  und  Letzbeich,  Klein, 
Fischel  und  Eppingee  haben  sie  auch  für  die  Ursache  des  Typhus  gehalten. 
TizzoNi  {Studi  di  patologia  sperim.  sulla  gen.  del  lifo  abdom.  Milano  1880) 
glaubte  die  Kokken  im  Trinkwasser  von  Catania  gelegentlich  einer  Typhus- 
epidemie gefunden  zu  haben.  Wie  die  Frage  zur  Zeit  steht,  ist  es  in- 
dessen sehr  wahrscheinlich,  dass  die  Mikrokokken  nur  secundäre  Ansiede- 
lungen sind.  Ob  grössere  Fäden,  welche  Klebs  neben  den  kurzen  Bacillen 
in  den  typhösen  Entzündungsherden  gefunden  hat,  in  den  Entwickelungs- 
kreis  des  kleinen  Bacillus  gehören,  ist  noch  zu  entscheiden. 

Literatur  über  den  Bacillus  Malariae :  Klebs  u.  Tommasi-Crfdeli,  Arch. 
f.  exper.  Pathol.  AI.  Bd.;  Ceci,  ebenda  XF.  Bd.;  Tommasi-Cefdeli ,  La 
Malaria  de  Rome,  Paris  1881,  ISuovi  studi  sulla  natura  delle  malaria,  Roma 
1881  und  Arch.  ital.  de  biol.  III;  Maechiafava  u.  Cuboni,  Nuovi  studi 
sulla  Maleria ,  Memoire  presente  dans  la  seance  du  2.  janvier  1881 ;  Mae- 
chand,  Firch.  Arch.  88.  Bd.;  Laveean,  Nature  parasitaire  des  accidents 
d'impaludisme,  Paris  1881  u.  Traite  des  fievres  palustres,  Paris  1884 ;  Ziehl, 
D.  med.  Wochenschr.  1882  N.  48;  Eozsähegti,  Biolog.  Centralbl.  II.  N.  4; 
Ceci,  Arch.  f.  exper.  Pathol.  XF  u.  XFI;  Maechiafava  u.  Celli,  Fortschritte 
der  Med.  I  1883  u.  III  1885 ;  v.  Sehlen,  ib.  II  1884. 
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Ceci  liat  sowohl  über  die  in  den  malarischen ,  als  über  die  in  den 
gewöhnlichen  Erdarten  vorkommenden  Keime  von  niederen  Organismen 
Untersuchungen  angestellt  und  sie  gezüchtet. 

Mäechiapava,  Celli  und  Laveban  haben  aus  dem  Blute  von  Malaria- 
kranken Bildungen  beschrieben,  welche,  falls  die  Beobachtungen  richtig 
sind,  es  wahrscheinlich  machen,  dass  bei  der  Malaria  Blutparasiten,  welche 
zu  den  Protisten  gehören,  eine  Rolle  spielen.  Nach  ihnen  treten  in  den 
rothen  Blutkörperchen  kleine  helle,  mit  Methylenblau  färbbare  Körperchen 
auf,  welche,  sich  vergrössernd,  die  Substanz  der  rothen  Blutkörperchen  mehr 
und  mehr  verdrängen,  während  zugleich  aus  dem  Hämoglobin  sich  dunkle 
Pigmentkörner  bilden ,  welche  sich  zum  Theil  in  die  hellen  Körper  ein- 
lagern. 

Die  grösseren  von  den  hellen  in  den  rothen  Blutscheiben  liegenden 
pigmentlosen  Körpern  besitzen  eine  centrale  Vacuole  und  führen  zum  Theil 
amöboide  Bewegungen  aus.  Die  pigmenthaltigen  Körper  liegen  theils  in  den 
rothen  Blutscheiben ,  theils  frei ,  besitzen  ebenfalls  oft  Vacuolen  und 
sind  theils  rund,  theils  halbmondförmig  (Laveean),  oder  spindelig.  Ein 
Theil  derselben  zeigt  lebhafte  wellenförmige  Bewegungen  an  der  Peripherie 
(Marchiafava  ,  Celli),  bestehen  aus  einer  zarten  Hülle  und  einem  hya- 
linen und  pigmentirten  Kern.  Ein  anderer  Theil  besitzt  Geiselfäden 
(„Filaments  mobiles"  Laveean)  die  sich  lebhaft  bewegen.  Die  Geisel- 
fäden sind  nur  an  frischen,  nicht  aber  an  getrockneten  und  gefärbten  Blut- 
präparaten sichtbar.  Die  runden  pigmenthaltigen  hyalinen  Körper  kön- 
nen sich  in  zwei  Körperchen  spalten.  Nach  Marchiafava  und  Celli  haben 
die  beschriebenen  Bildungen  Aehnlichkeit  mit  Protisten,  wie  sie  aus  dem 
Blute  von  Batrachiern  als  Paramecioides  costatum  (Geassi,  Intorno  ad  alcuni 
prolisli  endoparasitici  etc.,  Milano  1882)  und  als  Trypanosoma  sanguinis 
(Grubt)  beschrieben  sind.  Gehrhardt  {Zeitschr.  f.  klin.  Med.  FIl)  hat  durch 
Experimente  nachgewiesen,  dass  das  Blut  eines  Malariakranken  während  des 
Anfalls  infectiös  ist  und  in  geringen  Mengen  einem  gesunden  Individuum 
subcutan  injicirt  Malariaanfälle  hervorruft. 

Als  Bacillus  des  malignen  Oedemes  bezeichnet  Koch  einen 
Bacillus,  der  bei  Mäusen,  Meerschweinchen  und  Kaninchen  unter  die  Haut 
gebracht  ein  weitverbreitetes  Oedem  hervorruft.  Der  Bacillus  ist  3 — 3,5  f* 
lang,  etwas  schlanker  als  der  Milzbrandbacillus  und  bildet  Scheinfäden  von 
15 — 40  fi  Länge.  Die  Bacillen  sind  zu  Zeiten  beweglich  und  bedürfen 
zu  ihrer  Entwickelung  keines  Sauerstoffes,  Ihre  Keime  finden  sich  in 
Gartenerde,  Heustaub  und  faulenden  Elüssigkeiten  verschiedener  Art.  Sie 
gehen  bei  subcutaner  Impfung,  ausser  bei  Mäusen,  nicht  in  das  Blut  der 
Thiere  über ,  sondern  verbreiten  sich  in  den  Körpersäften ,  besonders  in 
den  serösen  Höhlen.  Der  Bacillus  ist  wahrscheinlich  mit  dem  von  Pastetjr 
als  Yibrion  septique  bezeichneten  Spaltpilze  identisch. 

Literatur:  Koch,  Mittheil.  a.  d.  k.  Gesundheitsanite,  Berlin  1881;  Gaffki 
ebenda;  Pastetjr,  Bullet,  de  ÜAc.   de  med,   1877,  p.   793. 

Brieger  und  Ehrlich  haben  kürzlich  {Berl.  klin.  Wochenschr .  1882) 
über  einen  Fall  von  Typhus  beim  Menschen  berichtet,  bei  welchem  nach 
Moschusinjectionen  ein  ausgedehntes  entzündliches  Oedem  mit  Entwicke- 
lung von  Gasblasen  auftrat ,  welches  die  characteristischen  Oedembacillen 
enthielt. 

Als  Bacillus  der  Septicämie  bei  Mäusen  beschreibt  Koch  {jVund- 
infectionskrankh eilen  1878)  einen  0,8 — 1,0  fi  langen  und  0,1  —  0,2  ^  dicken 
Bacillus,  den  man  nicht  selten  erhält,  wenn  man  Eaulflüssigkeiten  Mäusen 
injicirt.     Er  entwickelt  sich    namentlich   in    der  Umgebung    der  Impfstelle 
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und  im  Blute  und  liegt  hier  grösstentlieils  innerhalb  der  farblosen  Blut- 
körperchen. Feldmäuse  sind  gegen  die  Bacillen  immun,  Sperlinge  dagegen 
empfänglich.  Bei  Kaninchen  tritt  eine  locale  Entzündung  ein.  Thiere, 
welche  eine  einmalige  Impfung  überstanden  haben,  sind  späterhin  immun.  Die 
Bacillen  lassen  sich  auf  alkalischer  Fleischinfuspeptongelatine  züchten. 

Nach  Klein  (Virch.  Arch.  95.  Bd.)  ist  die  Ursache  des  Rothlaufs 
der  Schweine  (Schweineseuche)  ein  Bacillus,  welcher  sich  in  den  bei 
dieser  Krankheit  auftretenden  Exsudaten,  zuweilen  auch  im  Blute  Yorfindet. 
Pasteuk  und  Thuilliee  {Compt.  rend.  ÄCFII  1883)  geben  an,  dass  sie  Mikro- 
kokken  gefunden  hätten.  Die  Krankheit  ist  anatomisch  durch  rothe  hyperä- 
mische  geschwellte  Elecken  in  der  Haut,  Schwellung  der  Inguinal-  und  Me- 
senterialdrüsen ,  Entzündungen  des  Peritoneum ,  verschwärende  Entzün- 
dungen des  Darmes,  häufig  auch  durch  Pericarditis  und  Pleuritis  und  Pneu- 
monie charakterisirt. 

Nach  Ebeeth  {Virch.  Arch.  91 .  Bd.)  kommt  bei  Meerschweinchen  eine 
Nekrose  des  Lebergewebes  mit  lehmfarbenen  Verfärbungen  yor,  die  durch 
Bacillen  verursacht  wird. 

Heber  die  Mikroorganismen  der  Intestinalmycose  s.  d.  pathol.  Anat. 
des  Darmes. 

§  161.  Die  Spii'olbacterieii  werden  in  zwei  Gattungen  eingetheilt, 
von  denen  die  eine  als  Spirillum,  die  andere  als  Spirochaete  bezeichnet 
wird. 

Die  Gattung  Spirillum  ist  durch  die  Bildung  starrer,  kurzer,  weit- 
läufiger Schrauben  ausgezeichnet,  welche  zum  Theil  Geiseln  tragen  und 
lebhaft  schwärmen.  Wellenförmig  gebogene  Stäbchen  werden  von  Man- 
chen auch  als  Vibrio  bezeichnet. 

Spirillum  s.  Vibrio  Rugula  (Fig.  131  h)  bildet  6 — 16  /<. 
lange,  0,5—2,5  f.i.  dicke  einfach  gebogene  oder  mit  einer  flachen  Win-: 
düng  versehene  Stäbe,  welche  sich  vermittelst  einer  Geisel  bewegen. 
Die  Spirille  kommt  in  Sumpfwasser,  in  Fäces  und  im  Zahnschleim  vor. 

Spirillum  s.  Vibrio  serpens  bildet  dünne  Fäden  von  11  - 
28  (.1.  Länge  mit  3 — 4  W^eilenbiegungen ,  kommt  in  stagnirenden  Flüs- 
sigkeiten vor. 

Spirillum  tenue  besitzt  4—15  f.i.  lange  sehr  dünne  Fäden  mit 
2 — 5  Schraubenwindungen. 

Spirillum  Undula  (Fig.  131  a)  ist  durch  1 — 15  f^i.  dicke,  8— 
12  (.1.  lange,  am  Ende  eine  Geisel  tragende  Fäden  mit  1^—3  Windungen 
charakterisirt.  Es  kommt  in  verschiedenen  faulenden  Flüssigkeiten  vor 
und  führt  rasche  drehende  und  schiessende  Bewegungen  aus. 

Spirillum  volutans  besitzt  Fäden  von  1,5 — 2f.i.  Dicke  und  25 — 
30  i^i.  Länge  mit  2|  — 3|^  Windungen,  welche  an  beiden  Enden  Geisel- 
fäden tragen. 

Die  Gattung  Spirillum  hat  in  neuester  Zeit  für  den  Mediciner  eine 
hohe  Bedeutung  erlangt,  indem  durch  R.  Koch  nachgewiesen  und 
durch  zahlreiche  andere  Autoren  bestätigt  wurde,  dass  die  Dejectionen 
zum  Theil  auch  das  Gewebe  der  Darmschleimhaut  von  Cholerakranken 
stets  eine  kleine  Spirille  enthalten,  welche  sich  durch  ihre  Form 
und  Lebenseigenschaften  von  allen  im  Darm  unter  anderen  Verhält- 
nissen vorkommenden  Bacterien  unterscheidet.  Koch  hat  die  Spirille 
der  asiatischen  Cholera  als  Kommabacillus  bezeichnet  und  sie  als 
ein  gekrümmtes  Stäbchen  (Fig.  132)  beschrieben,  dessen  Länge  un- 
gefähr die  Hälfte  bis  höchstens  zwei  Drittel  eines  Tuberkelbacillus  be- 
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trägt,  das  aber  erheblich  dicker  und  plumper  ist,  als  letzterer.  Bleiben 
die  Hälften  eines  sich  theilenden  Stäbchens  im  Zusammenhang,  so  können 
halbe  Kreise  oder  s  förmige  Figuren  entstehen.  In  Culturen  entwickeln 
sich  auch  mehr  oder  weniger  lange  Schrauben  (Fig.  132j,  welche  mit 
Recurrensspirochaeten  Aehnlichkeit  haben. 

Fig.   132. 


Fig.  131.  Spirillum  s.  Vibrio  Rugula(5)  und  Spirillum  Undula(a)  aus 
einem  kalten  Aufguss  zerschnittener  Eegenwürmer.  Nach  einem  mit  Gentianaviolett  be- 
handelten Trockenpräparat.     Vergr.   600. 

Fig.  132.  Choleraspirillen  aus  einer  Reincultur.  Mit  Fuchsin  gefärbtes  Deck- 
glaspräparat.    "Vergr.  400. 

Sie  lassen  sich  in  Fleischbrühe  züchten,  vermehren  sich  darin  ausser- 
ordentlich schnell  und  bewegen  sich  lebhaft.  Sie  wachsen  ferner  in 
Milch,  wobei  dieselbe  äusserlich  nicht  verändert  wird. 

In  Nährgelatiue  haben  Culturen  in  der  ersten  Zeit  das  Aussehen 
eines  kleinen  Tröpfchens,  welches  unregelmässig  begrenzt,  ausgebuchtet 
und  stellenweise  von  einem  rauhen  zackigen  Contur  begrenzt  ist.  Bei 
weiterem  Wachsthume  wird  die  Colonie  deutlich  granulirt  und  sieht 
schliesslich  wie  ein  Häufchen  von  Glasstückchen  (Koch)  aus.  Gleich- 
zeitig verflüssigt  sich  die  Gelatine  in"  der  nächsten  Umgebung,  die 
Colonie  sinkt  unter  und  kommt  dadurch  in  die  Spitze  einer  trichter- 
förmigen Vertiefung  in  der  Gelatine  zu  liegen.  Sticht  man  eine  mit 
Kommabacillen  inficirte  Nadel  in  eine  sterilisirte  Nährgelatine,  so  bildet 
sich  eine  trichterförmige  Cultur,  die  Gelatine  verflüssigt  sich  in  der 
Umgebung  des  Impfstiches  und  es  bildet  sich  durch  Verdunstung  der 
verflüssigten  Gelatine  oben  eine  trichterförmige  Einziehung.  Die  Dimen- 
sion der  verflüssigten  Umgebung  beträgt  etwa  ein  Millimeter  im  Durch- 
messer. Auf  Agar-Agar,  dem  Fleischbrühe  oder  Pepton  zugesetzt  ist, 
wächst  der  Kommabacillus,  ohne  das  Substrat  zu  verflüssigen.  Auf  Kar- 
toffeln wächst  er  bei  höheren  Temperaturen  ähnlich  wie  der  Rotzbacil- 
lus  und  bildet  einen  dünnen   breiartigen  bräunlichen  Ueberzug  (Koch). 

Die  für  die  Vermehrung  der  Spirillen  günstigen  Temperaturen  liegen 
zwischen  25  und  37*^  C,  zwischen  16  und  8''  vermögen  sie  sich  noch 
kümmerlich  zu  entwickeln  (van  Ermengem).  Zu  ihrer  Entwickelung 
bedürfen  die  Spirillen  Sauerstoff".  Gegen  viele  Säuren  sind  sie  sehr  em- 
pfindlich, so  dass  ihr  Wachsthum  dadurch  leicht  gehemmt  wird.  Durch 
längeres  Austrocknen  werden  sie  getödtet.  Bildung  von  Sporen,  also  von 
Dauerzuständen  scheint  nicht  vorzukommen. 

Koch  hat  die  Spirillen  auch  in  einem  Tank  in  Indien,  welcher 
den  Anwohnern  das  sämmtliche  Trink-  und  Gebra'uchswasser  lieferte, 
nachgewiesen  und  zwar  in  einer  Zeit,  in  welcher  ein  Theil  der  Anwohner 
an  Cholera  erkrankt  und  gestorben  war. 

An  Thiere  ohne  weitere  Vorbereitung  verfüttert,  haben  die  Kom- 
mabacillen keinen  krankmachenden  Einfluss.     Nach   den   letzten   Mit- 
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theiluDgen  von  Koch  kann  man  sie  dagegen  im  Darm  vom  Meerschwein- 
chen dadurch  zur  Entwickelung  bringen,  dass  man  denselben  5  ccm 
einer  fünfprocentigen  Natronlösung  und  zwanzig  Minuten  später  eine 
Kommabacillen  haltige  Fleischbrühe  in  den  Magen  einführt  und  un- 
mittelbar darauf  ihnen  Opiuratinctur  (1  ccm  auf  200  Gramm  Thier)  in 
die  Bauchhöhle  einspritzt.  Der  Tod  der  Thiere  tritt  alsdann  nach  ein 
bis  drei  Tagen  ein  und  die  aufgetriebenen  Gedärme  enthalten  alkalische 
farblose  flockige  Flüssigkeit,  die  fast  eine  Reincultur  von  Kommabacillen 
darstellt.  Nicati  und  Rietsch  haben  positive  Resultate  durch  Injec- 
tionen  von  kleinen  Mengen  reingezüchteter  Choleraspirillen  in  das  Duode- 
num von  Meerschweinchen  erhalten,  van  Ermengem  hat  ihre  Beobach- 
tungen bestätigt  und  hat  auch  durch  sehr  kleine  Dosen  noch  eine 
rasch  tödtende  Affection  mit  ausgebreiteten  Darmentzündungen  und 
Entwickelung  von  Spirillen  im  Darm  erhalten.  Der  Inhalt  des  Darmes, 
anderen  Meerschweinchen  in  das  Duodenum  eingespritzt,  wirkte  wieder 
Entzündung  erregend. 

Sehr  wahrscheinlich  produciren  die  Choleraspirillen  bei  ihrer  Ver- 
mehrung ein  Gift,  welches  das  Darmepithel  schädigt,  und  resorbirt  auf 
den  Gesammtorganismus  giftig  wirkt,  vornehmlich  aber  die  Gefässe 
lähmt.  Der  saure  Saft  des  gesunden  Magens  ist  der  Spirillenent- 
wickelung  hinderlich;  Störung  der  Magenfunction  prädisponirt  danach 
zur  Cholerainfection. 

Die  Gattung  Spii'ochaete  ist  durch  flexile  lange  enggewundene 
Schrauben  characterisirt. 

Die  Spirochaete  plicatilis  bildet  100 — 225  /.i  lange  sehr 
feine  enggewundene  Fäden ;  ist  in  Sumpfwasser  und  Rinnsteinen  sehr 
häufig  und  macht  sehr  schnelle  Bewegungen. 

Die  Spirocliaete  Ibuccalis  ist  10 — 20  /n  lang,  an  beiden  Enden 
zugespitzt  und  wird  nicht  selten  im  Secret  der  Mund-  und  Nasenhöhle 
(vergl.  Fig.  45  pg.  137)  beobachtet.  Sie  scheint  keine  pathogene  Be- 
deutung zu  haben. 

Die  Spirocliaete  Olbermeieri  (Fi- 
gur 133)  findet  sich  constant  im  Blut  an 
Typhus  recurrens  Leidender  während  des 
Fieberanfalles,  und  es  ist  auch  ihre  Ver- 
mehrung im  Körper  die  Ursache  der  Krank- 
heit. 

Sie  ist  16  —  40  f.i  lang  und  besitzt 
zahlreiche  Windungen.  Im  frischen  Bluts- 
tropfen untersucht,  zeigt  sie  eine  sehr  leb- 

Fig.  133.  Spirochaete  J-j^fte  BcWCgUng.  CARTER  UUd  KoCH  ge- 
Obermeieri  aus  dem  Blute  eines       j  ^.      Spirochaete    mit   Erfolg    auf 

Recurrenskranlien    nach    einem   mit  O  i  f  •    ,      -i 

Methylviolett  ijehandeiten  Trocken-  Affeu  ZU  Übertragen ,  dagegen  ist  ubcr 
Präparat.    Vergr.  500,  ihre  Eutwickelung  und  über  ihren  Aufent- 

halt ausserhalb  des  Blutes  nichts  Sicheres 
bekannt.  Ebenso  ist  es  unbekannt,  wo  sie  oder  ihre  Keime  in  der  fieber- 
freien Zeit  der  Erkrankung  sich  befinden. 

Die  pathogene  Bedeutung  der  Kocn'schen  Spirillen  scheint  durch  die 
Untersuchungen  von  Koch,  welche  durch  die  Arbeiten  von  vak  Eemengem 
in  allen  Theilen  bestätigt  und  ergänzt  werden,  sichergestellt  zu  sein.  Es 
sind  zwar  von  verschiedenen  Seiten  gegen  ihre  pathogene  Bedeutung  Ein- 
wände (v.  Petienkofek,  Einklee,  Peioe,  Klein,  Lewis,  Emmeeich)  erhoben 
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worden.  Lewis  hat  aus  der  Mundhöhle,  Finkler  und  Peior  haben  aus  dem 
Darme  an  Cholera  nostras  Leidender  der  Choleraspirille  ähnliche  Spaltpilze 
beschrieben  und  glaubten  diesen  Befund  gegen  die  pathogene  Bedeutung 
der  Koch'schen  Spirillen  verwerthen  zu  können.  Koch,  van  Ermengem 
und  Andere  haben  indessen  gezeigt,  dass  die  beschriebenen  Spirillen  zwar 
ähnlich  aber  nicht  gleich  sind,  dass  ihre  Culturen  sich  anders  verhalten, 
kurz,  dass  sie  andere  Eigenschaften  besitzen.  Auch  haben  die  von  den 
verschiedensten  Autoren  an  den  verschiedensten  Orten  in  Indien,  Egypten, 
Italien,  Frankreich  angestellten  Untersuchungen  ergeben,  dass  die  bei  Cholera 
asiatica  vorkommende  Spirille  stets  in  derselben  Form  auftritt,  dass  also 
der  Befund  sich  stets  gleich  bleibt. 

Nach  einer  Mittheilung  v.  Deneke  (i9.  med.  JVochcnschr.  1885  N.  3)  kom- 
men auch  in  altem  Käse  den  Choleraspirillen  sehr  ähnliche  Spirillen  vor, 
welche  sich  indessen  durch  Culturen  von  letzteren  unterscheiden  lassen. 

Ueber  die  Haltbarkeit  des  Kommabacillus  von  Koch  angestellte  Ver- 
suche zeigen,  dass  er  in  Brunnenwasser  30  Tage,  in  Kanaljauche  7  Tage, 
in  dem  Inhalt  einer  Abtrittsgrube  24  Stunden,  auf  feuchter  Leinwand  3 — 
4  Tage,  im  Hafenwasser  von  Marseille  (Nicati  und  Rietsch)  81  Tage,  auf 
Agar-Agar  länger  als   144  Tage  lebend  erhalten  werden  kann. 

Literatur  über  den  Kommabacillus:  Koch,  Deutsche  f'ierteljahrsschr.  f. 
off.  Gesundheitspßege  XFI  1884  u.  Deutsche  med.  JVochenschr.  1884  N.  32, 
32  A.  u.  45  und  1885  N.  19  u.  20;  van  Ermengem,  Rech.  s.  /e  microbe 
du  Cholera  asialique,  Bruxelles  1885;  Nicati  e/ Eietsch  ,  Semaine  med.  1884 ; 
CoRNiL  et  Babes,  Les  Bacteries,  Paris  1885 ;  Klees,  Correspbl.  f.  Schweizer 
Aerzte  1884;  v,  Pettenkofer,  Conferenzen  zur  Erörterung  der  Cholera- 
frage, D.  med.  fVochenschr.  1884  und  1885;  Emmerich,  ib.  1884  N.  50; 
Johne,  Zeitschr.  f.  Thiermed.  XI;  Babes,  Virch.  Arch.  99.  Bd.;  Tommasi- 
Crudeli,  Arch.  ital.  de  biol.  Fl;  Finklee  und  Peioe,  D.  med.  fVochen- 
schr. 1884. 

Literatur  über  Spirochaete  Ohermeieri :  Obeemeier,  Centralbl.  f.  d.  med. 
rViss.  1873  und  Berliner  klin.  Wochenschr.  1873  N.  33;  Weigert,  D.  med. 
fVochenschr.  1876;  Heydeneeich,  D.Parasit  d.  Bückfalltyphus,  Berlin  1877 ; 
MoczuTKowsKT,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  XXI V\  Caetee,  D.  med.  ff^ochen- 
schr.   1879  N.  16  u.  25. 

3.    Ueber  die  Mutabilität  der  Spaltpilze. 

§  162.  Wie  aus  dem  letzten  Capitel  hervorgeht,  haben  die  letzten 
Jahre  den  Nachweis  erbracht,  dass  es  Krankheiten  gibt,  welche  durch 
Spaltpilzinvasionen  herbeigeführt  werden.  Sie  haben  ferner  gezeigt, 
dass  diese  Spaltpilze  in  bestimmten  jeweilen  für  die  betreffende  Krank- 
heit characteristischen  Formen  auftreten  und  dass  sie  bei  Culturver- 
suchen  auch  einen  bestimmten  für  die  Spaltpilze  jeder  Erkrankung 
characteristischen  Formenkreis  durchlaufen. 

An  diese  Thatsache  knüpft  sich  nunmehr  auch  die  Frage,  ob  diese 
gefundenen  Spaltpilzformen  auch  Species  in  naturhistorischem  Sinne 
seien,  oder  ob  es  sich  dabei  nur  um  Ernährungsmodificationen  anderer 
pathogener  oder  nicbtpathogener  Spaltpilze  handle. 

Wenn  man  den  ständig  in  mehr  oder  minder  typischer  Weise  wie- 
derkehrenden Verlauf  der  durch  Spaltpilze  hervorgerufenen  Infections- 
krankheiten  erklären  will,  so  wird  man  nothwendiger  Weise  zu  der 
Annahme  gedrängt,  dass  die  den  einzelnen  Krankheiten  zu- 
kommenden Spaltpilze   ganz    specifische   und   auch   bis   zu 
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einem  gewissen  Grade  constante  Eigenschaften  besitzen 
müssen. 

Für  diese  Annahme  hat  auch  die  experimentelle  Forschung  über 
die  pathogenen  Spaltpilze  insofern  eine  Bestätigung  gebracht,  als  sie 
zeigte,  dass  von  den  Krankheit  erregenden  Spaltpilzen  sich  Manche  in 
verschiedenen  Nährlösungen  ausserhalb  des  Körpers  durch  zahlreiche 
Generationen  hindurch  züchten  lassen  und  dabei  mit  grosser  Constanz 
auch  jene  Eigenschaften  beibehalten,  welche  sie  befähigen  zu  jeder  Zeit 
in  einem  empfänglichen  menschlichen  oder  thierischen  Organismus  die 
betreffende  Krankheit  hervorzurufen. 

Aus  den  neuesten  Forschungen  hat  sich  aber  auch  ergeben,  dass 
sie  doch  nicht  unter  allen  Umständen  diese  Fähigkeiten  bewahren,  dass 
es  im  Gegentheil  möglich  ist,  durch  Aenderung  der  Lebensbedingungen 
auch  eine  gewisse  Aenderung  der  physiologischen  und  morphologischen 
Eigenschaften  der  Spaltpilze  zu  erreichen. 

Nägeli  hat  durch  Experimentaluntersuchungen  gezeigt,  dass  nicht 
pathogene  Spaltpilze,  die  eine  bestimmte  Gährwirkung  ausüben,  durch 
Züchtung  in  Nährlösungen  von  anderer  Zusammensetzung  dahin  ge- 
bracht werden  können,  dass  sie  ihre  ursprünglichen  Fähigkeiten  ver- 
lieren und  andere  Gährungen  erregen.  Gefärbte  Spaltpilze  können  ihre 
Farbe  verlieren*^  und  farblose  einen  ausgesprochenen  Farbenton  an- 
nehmen. 

Nach  Fitz  kann  man  dem  Bacillus  butyricus  durch  5  stündiges 
Erhitzen  auf  90*^  C.  seine  Fähigkeit  Gährung  zu  erregen  vollständig 
nehmen. 

ToussAiNT  hat  gezeigt,  dass  Milzbrandblut,  wenn  es  10  Minuten 
lang  auf  55"  C.  erhitzt  wird,  oder  wenn  es  einen  Zusatz  von  1  ^  Carbol- 
säure  erhält,  seine  Virulenz  verliert. 

Pasteur  hat  hierauf  nachgewiesen,  dass  durch  diese  Procedur  die 
Milzbrandbacillen  selbst  geschwächt  werden  und  dass  sie  auch  bei 
weiterer  Cultivirung  abgeschwächt  bleiben. 

Weiterhin  hat  Chauveau  gefunden,  dass  man  dieselbe  Abschwächung 
auch  durch  52°  C.  in  15  Minuten  und  durch  50*^  in  zwanzig  Minuten 
erreichen  kann. 

Durch  Koch  endlich  wissen  wir,  dass  eine  Cultur  der  Bacillen  bei 
43 "^  in  ungefähr  6  Tagen,  bei  42^  in  ungefähr  30  Tagen  deren  Viru- 
lenz so  weit  abschwächt,  dass  Mäuse  durch  die  Impfung  nicht  mehr 
getödtet  werden. 

Die  in  der  Zeit  von  10  Minuten  bei  55''  abgeschwächten  Bacillen 
erhalten  schon  in  der  ersten  Umzüchtung  ihre  volle  Virulenz  wieder. 
Die  bei  niedriger  Temperatur  abgeschwächten  Bacillen  behalten  da- 
gegen dauernd  oder  wenigstens  längere  Zeit  die  durch  die  Abschwä- 
chung erhaltenen  Eigenschaften. 

Durch  Untersuchungen  von  Chamberland  und  Roux  ist  ferner 
dargethan  worden,  dass  ein  Zusatz  von  Carbolsäure  zur  Nährflüssig- 
keit im  Verhältniss  von  ^^(j  eine  Entwickelung  der  Milzbrandbacillen 
noch  gestattet,  aber  in  einer  Zeit  von  29  Tagen  deren  Virulenz  be- 
seitigt. Von  Interesse  ist,  dass  die  Carbolsäure  bis  zu  ^^^  die  Sporen- 
bildung verhindert.  Endlich  lassen  sich  die  Bacillen  durch  doppelt 
chromsaures  Kali  (g^-öir — -^js-utj)  abschwächen. 

Aehnliche  Beobachtungen  haben  Arloing,  Thomas  und  Cornevin 
auch  an  den  Sporen  der  Rauschbrandbacillen  gemacht,  welche  durch 
eine  Temperatur  von  85''  C.  in  6  Stunden  unschädlich  werden. 
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Nach  Koch  kann  ein  geschwächter  Spaltpilz,  ein  Vaccin,  seine 
Virulenz  auch  dadurch  vollkommen  verlieren,  dass  man  ihn  lange  Zeit 
in  derselben  Nährflüssigkeit  lässt.  Wahrscheinlich  wirken  dabei  die 
eigenen  Stoffwechselproducte  schädigend  auf  ihn  ein. 

Buchner  erzielte  eine  Abnahme  der  Virulenz  der  Milzbrandbacillen 
durch  Züchtung  derselben  in  Lösungen  von  Fleischextract  bei  36^  C.  in 
einem  Schüttelapparat  und  glaubt,  dass  die  durch  das  Schütteln  ge- 
steigerte Sauerstolfzufuhr  und  die  damit  zusammenhängenden  günstigen 
Ernährungsverhältnisse  die  Abnahme  der  Virulenz  bedingen.  Ein  ähn- 
liches Resultat  erhielt  er  aucn  durch  Züchtung  der  Milzbrandbacillen 
in  alkalischer  Eiweisslösung. 

Nach  diesen  Angaben,  die  als  feststehend  erachtet  werden  dürfen, 
kann  es  keinem  Zweifel  mehr  unterliegen,  dass  es  nichtpathogene  und 
pathogene  Spaltpilze  gibt,  deren  physiologische  Eigenschaften  sich  ab- 
ändern lassen,  und  wenn  es  auch  nicht  gestattet  ist,  eine  solche  Mu- 
tabilität ohne  Weiteres  für  alle  pathogenen  Spaltpilze  anzunehmen,  so 
ist  damit  doch  gezeigt,  dass  die  physiologischen  Eigenschaften  patho- 
gener  Spaltpilze  nicht  nothwendig  auch  vollkommen  unabänderliche 
sein  müssen ,  dass  vielmehr  einzelne  derselben  verloren  gehen  können, 
ohne  dass  dadurch  die  Wachsthums-  und  Vermehrungsfähigkeit  des 
Spaltpilzes  eine  Einbusse  erleidet. 

Durch  Untersuchungen  von  Nägeli,  Neelsen,  Buchner  und  An- 
deren hat  sich  weiterhin  ergeben,  dass  der  Nährboden  nicht  nur  auf 
die  physiologischen  Eigenschaften  sondern  auch  auf  die  Entwickelungs- 
und Vermehrungsforraen  einen  Einfluss  ausüben  kann.  So  ändern  sich 
z.  B.  bei  den  sog.  Heubacillen  unter  dem  Einfluss  der  Veränderung 
der  Nährflüssigkeit  sowohl  die  Länge  als  die  Dicke  und  die  Form  der 
einzelnen  Bacillen,  und  nach  Nägeli  und  Anderen  sollen  fadenförmige 
Spaltpilze  in  Mikrokokkusformen  und  Spirillen  in  gerade  Stäbchen  über- 
gehen können.  Nach  diesen  Angaben  ist  also  auch  eine  gewisse  Mu- 
tabilität der  Vermehrungsformen  vorhanden. 

Literatur:  Nägeli,  Die  niederen  Pilze,  1877  und  Untersuchungen  über 
niedere  Pilze,  München  1882;  Buchnee,  Die  JSägeii'sche  Theorie  der  Infec- 
tionskrankheiten ,  Leipzig  1878,  mehrere  arbeiten  in  Nägeli  s  Unters,  über 
nied.  Pilze  1882,  Kirch.  Arch.  91.  Bd.  und  Eine  neue  Theorie  über  Er- 
zielung V.  Immunität;  Weenich,  Die  accomod.  Züchtung  der  Infectionssloffe, 
Kosmos  IV  1880,  Die  Entwickelung  der  organis.  Krankheitsgifte,  Berlin  1880 
und  Desinfectionslehre  1882;  Pasteue,  Compt.  rend.  XCU ;  Toüssaint,  s. 
§  154;  Chauveau,  Compt.  rend.  ÄCFl ;  Chambebland  et  Roux,  ib.  ÄCFI ; 
Aeloing,  Thomas,  Coenevin,  s.  §  160;  Koch,  Wundinfectionskrankh.  1878, 
Mittheil.  a.  d.  k.  Gesundheitsamte  I,  1881,  und  Ueber  die  Milzbrandimpfung, 
Berlin  1882;  Gapeky,  Mittheil.  a.  d.  k.  Gesundheilsamte  I,  1881;  Fokkee, 
Virch.  Arch.  88.  Bd.;  Semmee,  ebenda  83.  Bd.;  Neelsen,  s.  §  159;  Koch, 
Gaffky  und  Löfflee,  Abschwächung  der  Milzbrandbacillen ,  Mittheil.  a.  d. 
k.  Gesundheilsamte  II,  Berlin  1884;  Pasteue  et  Theolliee,  Abschwächung 
des  Giftes  des  Bothlaufes  der  Schiveine  durch  Impfung  auf  Kaninchen, 
Compt.  rend.  XCVIl  1883;  Chauveätj,  Abschwächung  des  Milzbrandvirus, 
Gaz.  hebd.  1884;  Peazmowski,  Ueber  den  genetischen  Zusammenhang  der 
Milzbrand-  und  Heubaclerien,   Biolog.   Centralbl.  IV. 

§  163.  Die  Spaltpilzformen,  welche  zur  Zeit  von  Seiten  der  auf 
diesem  Gebiete  arbeitenden  Aerzte  unterschieden  werden,  können  sicher- 
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lieh  zum  Theil  nicht  den  Anspruch  erheben,  für  Species  im  naturhisto- 
rischen Sinne  zu  gelten.  Da  die  physiologischen  und  morphologischen 
Merkmale,  nach  denen  wir  die  Spaltpilze  in  Arten  einzutheilen  pflegen, 
sich  theilweise  als  nicht  constante  erwiesen  haben,  so  können  sie  auch 
nicht  als  Merkmale  einer  Species  in  naturhistorischeni  Sinne  gelten. 
"Wir  müssen  daher  Nägeli  Recht  geben,  wenn  er  sagt,  dass  manche 
unter  den  pathogenen  Spaltpilzen  nur  Ernährungsmodificationen  anderer 
Spaltpilze,  nicht  naturhistorische  Species  sind,  und  dass  die  letzteren 
erst  noch  bestimmt  werden  müssen. 

Wenn  indessen  danach  auch  die  einzelnen  pathogenen  Spaltpilze 
sich  als  besondere  Spaltpilzspecies  nicht  behaupten  sollten,  so  hat 
dies  für  ihre  Beurtheilung  als  Krankheitserreger  doch  nur  geringe 
Bedeutung. 

Jedenfalls  ist  ihre  Mutabilität  keine  so  bedeutende,  dass  sie  heute 
als  unschädliche  Gährungserreger  oder  als  Pigment-Bildner  und  morgen 
als  Krankheitserreger  functioniren  könnten.  Sie  halten  ihre  physiolo- 
gischen Eigenschaften  ofi'enbar  mit  einer  gewissen  Hartnäckigkeit  fest 
und  verbleiben  zahllose  Generationen  hindurch  auch  dann  noch  in  der 
pathogenen  Ernährungsmodification,  wenn  sie  ausserhalb  des  Organismus 
als  Saprophyten  gezüchtet,  keine  Gelegenheit  haben,  pathogen  zu  wirken. 

Soweit  also  Spaltpilze  als  Krankheitserreger  Gegenstand  der  Unter- 
suchung sind,  wird  sie  der  ärztliche  Spaltpilzforscher  als  specifische 
Formen  betrachten  und  er  wird  auf  dem  in  den  letzten  Jahren  betre- 
tenen Wege  beharren  und  fortfahren  in  seinen  Bemühungen,  die  biolo- 
gischen Eigenschaften  jeder  der  gefundenen  Formen  möglichst  genau 
kennen  zu  lernen. 

Jeder  bacteritischen  Inf ectionskrankheit  mit  eigenar- 
tigem Verlauf  muss  auch  eine  Spaltpilz  form  mit  besondern 
Eigenschaften  zukommen  und  diese  sind  in  erster  Linie  zu 
erforschen. 

Ist  man  auf  diese  Weise  in  den  Besitz  einer  gesicherten  Kennt- 
niss  über  diesen  oder  jenen  pathogenen  Spaltpilz  gekommen,  so  wird 
weiterhin  die  Frage  zu  entscheiden  sein ,  in  welchen  Ernährungsmodi- 
ficationen derselbe  ausserhalb  des  Körpers,  in  verschiedenen  Nährmedien 
auftreten  kann,  wie  weit  also  die  Grenzen  seiner  Mutabilität  in  Rück- 
sicht auf  seine  physiologischen  und  morphologischen  Eigenschaften 
sich  erstrecken.  Es  hat  der  Entscheid  dieser  Fragen  nicht  nur  ein 
grosses  wissenschaftliches,  sondern  auch  ein  eminent  practisches  Inte- 
resse, indem  dadurch  sowohl  die  Frage  nach  der  Entstehung  als  auch 
nach  dem  spontanen  oder  durch  ärztlichen  Eingriff  zu  erzielenden  Un- 
tergang der  bacteritischen  Krankheitserreger  berührt  wird. 

Wir  sind  heute  noch  weit  davon  entfernt,  in  letztgenannter  Hinsicht 
über  viele  gesicherte  Thatsachen  berichten  zu  können.  Abgesehen  von 
den  in  §  162  und  §  155  erwähnten  Experimentaluntersuchungen  kennen 
wir  von  keinem  pathogenen  Spaltpilz  eine  unschädliche  Ernährungs- 
modification, und  können  danach  auch  nicht  mit  Bestimmtheit  sagen, 
dass  sie  solche  haben. 

Die  einer  Spaltpilzform  zukommende  Mutabilität  muss  jeweilen 
ihre  bestimmten  Grenzen  haben.  Ein  Spaltpilz  kann  innerhalb  der  uns 
zur  Beobachtung  gegebenen  Zeiträume  keine  Eigenschaften  erwerben, 
die  der  Species,  welcher  er  angehört,  nicht  zukommen.  Es  ist  danach 
wahrscheinlich,  dass  bei  manchen  der  bekannten  Formen  nur  sehr  ge- 
ringe Abweichungen  von  den   uns  bereits  bekannten  Lebensvorgängen 
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vorkommen.  Wahrscheinlich  repräsentirt  die  eine  und  die  andere  Form 
eine  naturhistorische  Species.  Andere  sind  vielleicht  verschiedener 
Umwandlungen  fähig. 

Da  die  bekannten  pathogenen  Spaltpilze  sich  auch  auf  todtem 
Nährmaterial,  also  als  Saprophytcn  züchten  lassen,  so  ist  es  möglich, 
dass  alle  bacteritischen  Contagien  auch  ausserhalb  des  menschlichen 
Körpers  sich  vermehren  können.  Es  würde  danach  zwischen  Miasmen 
und  Contagien  nur  der  Unterschied  bestehen,  dass  die  Spaltpilze  der 
Ersteren  vornehmlich  in  der  Aussenwelt  sich  vermehren  und  nur  ge- 
legentlich auf  den  Menschen  übergehen,  dass  dagegen  die  Spaltpilze 
der  Contagien  sich  vornehmlich  im  menschlichen  Körper  vermehren  und 
nur  selten  ausserhalb  des  Körpers  die  Bedingungen  ihre  Entwickelung 
finden.  Beide  können  also  sowohl  als  Parasiten  als  auch  als  Saprophyten 
leben,  wobei  ihre  Eigenschaften  stets  die  nämlichen  bleiben.  Es  schliesst 
diese  Annahme  indessen  nicht  aus,  dass  die  Spaltpilze  der  Contagien 
bei  ihren  ersten  Excursionen  von  der  Aussenwelt  auf  den  Menschen 
durch  Züchtung  im  Organismus  noch  besondere  Eigenschaften  erhalten 
haben  und  dadurch  weniger  fähig  geworden  sind,  ausserhalb  desselben 
sich  zu  vermehren. 

Davaine  ,  CozE  und  Felz  haben  vor  einigen  Jahren  die  Angabe  ge- 
macht, dass  die  Virulenz  des  aus  faulendem  Blute  erhaltenen  septischen 
Giftes  ganz  ungeheuer  sich  steigere  und  dass  in  der  25ten  Generation  zur 
Erzielung  der  nämlichen  Wirkung  nur  ein  Trilliontheil  der  anfänglich  ge- 
brauchten Impfsubstanz  nöthig  sei.  Diese  Angaben  sind  von  verschiedenen 
Autoren  dazu  verwerthet  worden,  um  die  Annahme,  dass  auch  nicht  pa- 
thogene  Formen  im  Organismus  in  kurzer  Zeit  zu  pathogenen  Spaltpilzen 
herangezüchtet  werden,  zu  stützen.  Später  hat  sich  Davaine  selbst  überzeugt, 
dass  das  Gift  seine  volle  Yirulenz  schon  in  der  2 — 3ten  Generation  erhält, 
und  Koch  hat  gezeigt,  dass  die  Steigerung  der  Virulenz  bei  der  2 — 3ten 
Impfung  durch  die  bei  der  fortgesetzten  Impfung  entstehende  Eeincultur 
des  ursprünglich  verunreinigten,  d.  h.  mit  anderen  Organismen  vermengten 
Spaltpilzes  erklärt  wird.  Gafeky  kam  durch  seine  Untersuchungen  zu 
demselben  Resultate,  dagegen  gibt  Rosenbekger  {Centralbl.  f.  med.  IJ'is- 
sensch.  1882  N.  2)  neuerdings  an,  dass  er  bei  Impfung  mit  Oedembacillen 
eine  länger  andauernde  Zunahme  der  Virulenz  beobachtet  habe. 

Weenich  gibt  an,  dass  auch  die  Infectionskraft  des  Mikrokokkus  pro- 
digiosus,  d.  h.  die  Fähigkeit  sich  zu  vermehren  und  rothen  Farbstoff  zu 
prodiiciren,  durch  Abänderung  der  Culturmethode  sich  steigern  lasse.  Auch 
diese  Beobachtung  lässt  sich  nach  Gaffkt  dadurch  erklären,  dass  die  Cul- 
turen  reiner  werden. 

Büchner  hat  zuerst  im  Jahre  1880  die  Mittheilung  gemacht,  dass 
sich  Heubacillen  in  Milzbrandbacillen  umwandeln  lassen.  Man  erhält  diese 
Heubacillen  aus  gekochten  Heuinfusen,  indem  das  Heu  neben  Bacillen, 
welche  buttersaure  Gährungen  bewirken  und  solchen,  welche  Glycerin  in 
Butylalcohol,  sowie  solchen ,  welche  Glycerin  zu  Aethylalcohol  vergähren, 
auch  Keime  von  Bacillen  enthält,  welche  dem  Kochen  widerstehen  und 
von  BucHNEK  als  Heubacillen  bezeichnet  werden.  Injicirt  man  diese  Heu- 
bacillen Versuchsthieren  in  die  Blutbahn,  so  verursachen  sie  keinen  Milz- 
brand. Züchtet  man  sie  dagegen  durch  viele  Generationen  hindurch  in 
Fleischextract  und  dann  in  arteriellem  Kaninchenblute ,  so  sollen  sie  gif- 
tige Eigenschaften  erhalten  und  bei  Mäusen  nach  einer  Incubationszeit 
von  2 — 9  Tagen  Milzbrand  hervorrufen.     Durch  Umzüchtung  der  Bacillen 
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des  Milzbrandes  soll  man  wieder  einen  Bacillus  erhalten  können,  dessen 
Eigenschaften  mit  denen  des  Heubacillus  identisch  sind. 

Koch  (1,  c.)  bestreitet  die  Richtigkeit  der  Beobachtung  von  Buchnee 
und  yermuthet,  dass  letzterer  mit  dem  Bacillus  des  malignen  Oedemes 
experimentirt  und  denselben  mit  dem  Milzbrandbacillus  verwechselt  hat. 
Er  glaubt,  dass  Buchnee's  Culturen  nicht  rein  waren,  dass  in  dieselben 
andere  Keime  geriethen,  welche  die  ursprünglichen  Bacillen  verdrängten. 
Bei  der  vermeintlichen  Züchtung  von  Heubacillen  im  Blute  entwickelten 
sich  wahrscheinlich  Oedembacillen  oder  ein  anderer  ähnlich  wirkender 
Bacillus,  und  seine  Milzbrandbacillen  wurden  bei  der  Rückzüchtung  eben- 
falls durch  andere  ähnliche  Bacillen  verdrängt. 

In  einer  neueren  Mittheilung  {Sitzung  der  Akad.  d.  fVissensch.  in 
München  1882  und  in  Nägeli,  Unters,  üb.  nied.  Pilze  1882)  beharrt  Buch- 
ner auf  seinem  Standpunkte  und  theilt  neue  Yersuche  mit.  Danach  soll 
der  Bacillus  subtilis  (Cohn)  eine  Bezeichnung  sein ,  unter  welcher  ver- 
schiedene Spaltpilzformen  zusammengefasst  werden,  und  zwar  1)  Heuba- 
cillen, 2)  das  Butter  säur  eferment  von  Pasteue  ,  3)  der  von  Eitz  {^Berichte 
der  deutschen  Chein.  Gesellsch.  9.  Bd.  1878)  aufgefundene  Spaltpilz,  welcher 
Glycerin  zu  Aethyl-Alcohol  vergährt,  4)  Milzbrandbacillen.  Diesen  Pilz, 
der  als  eine  botanische  Species  anzusehen  ist ,  nennt  Büchner  Bacterium 
subtile. 

Die  Eigenschaften  der  Milzbrand  erzeugenden  Vegetationsform  des 
Bacterium  subtile  soll  man  bei  Züchtungen  beliebig  erhalten  oder  ändern 
können.  Bei  der  Umzüchtung  zu  nicht  virulenten  Vegetationsformen  ent- 
stehen TJebergangsformen,  welche  Zwischenstufen  zwischen  Milzbrandbacillen 
und  Heubacillen  darstellen,  und  von  denen  die  mittlere  nur  noch  in  sehr 
grossen  Dosen  Milzbrand  hervorruft,  die  letzte  ganz  unschädlich  ist.  Die 
Umzüchtung  soll  sich  in  einer  alkalischen  Lösung  von  Eigelb  schon  in 
24 — 48  Stunden  bewerkstelligen  lassen. 

Ob  es  sich  bei  den  neuen  BucHNER'schen  Züchtungsversuchen  um  eine 
einfache  Abschwächung  der  Milzbrandbacillen  (ähnlich  den  in  §  162  er- 
wähnten) bei  Erhaltung  der  morphologischen  Charaktere  handelt,  oder  ob 
eine  Verdrängung  derselben  durch  Heubacillen  (wie  es  Koch  früher  an- 
nahm), stattfindet,  ist  aus  den  Angaben  nicht  mit  Sicherheit  zu  entnehmen. 
Gegen  die  Möglichkeit  einer  Umwandlung  der  Heubacillen  in  Milzbrand- 
bacillen spricht  entschieden  (Präzmowsky,  Biolog.  Cenlralbl.  IF),  dass  die 
Sporen  der  ersteren  seitlich ,  diejenigen  der  letzteren  an  einem  der  Pole 
auskeimen,  ein  Unterschied,  der  mit  Bestimmtheit  sagen  lässt,  dass  die 
beiden  Bacillen  verschiedenen  Arten  angehören. 


in.    Die  Sprosspilze  und  die  Scliiminelpilze. 

§  164  Spross-  und  Schimmelpilze  gehören,  wie  die  Spalt- 
pilze, zu  den  chlorophylllosen  Thallophyten.  Zu  den  Spaltpilzen  haben 
sie  keine  näheren,  namentlich  keine  phylogenetischen  Beziehungen,  da- 
gegen stehen  sie  unter  sich  in  naher  Verwandtschaft  (Büefeld,  Nägeli, 
de  Baey). 

Spross-  und  Schimmelpilze  sind  wie  die  Spaltpilze  darauf  ange- 
wiesen, ihre  Nahrung  organischen  kohlenstoffhaltigen  Substanzen  zu 
entnehmen.  Die  Mehrzahl  derselben  findet  sie  in  todten  organischen 
Substanzen,  gehört  also  zu  den  Saprophyten;  ein  Theil  vermag 
auch  aus  lebendem  Gewebe  Nahrung  aufzunehmen,   ist  also  wenigstens 
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zeitweise  den  Parasiten  zuzuzählen.  Bei  dem  Menschen  kommen 
sie  in  beiderlei  Formen  vor. 

Ausserhalb  des  Organismus  sind  die  Schimmelpilze  allgemein  be- 
kannt als  Bildner  der  verschiedenen  Schimmelüberzüge,  die  sich  so 
häufig  auf  organischen  Substanzen  entwickeln.  Sie  gehören  verschiede- 
nen Gruppen  der  Pilze  an. 

Die  Sprosspilze  sind  ebenfalls  sehr  bekannte  Pilzformen.  Sie  sind 
die  Erreger  der  Alcoholgährung  und  bilden  an  der  Oberfläche  alcohol- 
haltiger  Getränke  die  Kahmhaut. 

Die  systematische  Eintheilung  der  Thallophyten  hat  in  den  letzten 
Jahren  mehrfach  Aenderungen  erfahren.  Früher  unterschied  man ,  ledig- 
lich gestützt  auf  habituelle  Merkmale ,  auf  Yerschiedenheiten  der  äusseren 
Erscheinung  und  der  Lebensweise,  Algen ,  Flechten  und  Pilze.  Nachdem 
es  gelungen  war,  nicht  nur  die  morphologischen  Yerhältnisse  des  Wachs- 
thums  aufzuklären,  sondern  auch  Geschlechtsorgane  aufzufinden  und  in 
vielen  Fällen  die  ganze  Entwickelungsgeschichte  zu  verfolgen ,  war  man 
geneigt,  die  einzelnen  Gruppen  der  Pilze  als  chlorophyllose  Formen  mor- 
phologisch ähnlicher  chlorophyllhaltiger  Thallophyten ,  den  Algen  anzu- 
schliessen.  Nach  de  Baey  sind  indessen  diese  morphologischen  Analogieen 
secundärer  Natur.  Die  Pilze  bilden  einen  Formenkreis  für  sich,  der  auch 
zu  den  Bacterien  keine  näheren  Beziehungen  hat.  Bkbfeld  (^Botanische 
untersuch,  über  Hefenpilze  1883)  hat  vor  Kurzem  sich  dahin  ausgesprochen, 
dass  die  verschiedenen  Hefenpilze  nur  Conidienformen  verschiedener  anderer 
Pilze  seien,  welche  sich  in  oder  auf  Nährlösungen  in  unendlicher  Spros- 
sung vermehren  können.  Er  stützt  sich  darauf,  dass  verschiedene  Pilze 
z.  B.  Brandpilze,  lange  Zeit  durch  hefenartige  Sprossung  sich  vermehren 
können,  ohne  in  andere  Formen  überzugehen,  und  dass  diese  Hefen  der 
gewöhnlichen  Hefe  morphologisch  gleich'  sind.  Ob  sie  denselben  auch 
physiologisch  gleich  sind,  hat  er  nicht  mitgetheilt,  und  es  erscheint  da- 
nach die  Möglichkeit,  dass  die  Sprosspilze  einen  selbständigen  Typus  bilden, 
noch  nicht  widerlegt. 

A.  DE  Barx  und  Eeess  betrachten  die  Sprosspilze  als  einen  besonderen 
Typus  der  Pilze  und  bringen  sie  in  eine  nahe  verwandtschaftliche  Be- 
ziehung zu  den  Ascomyceten.  Auch  Nägeli  erkennt  die  Selbständigkeit 
der  Sprosspilze  an  und  sucht  die  nächsten  Verwandten  derselben  bei  den 
Schimmelpilzen.  Er  stützt  sich  dabei  namentlich  darauf,  dass  Mucorarten 
auch  Hefe  bilden. 

Literatur :  Sachs,  Forles.  über  Pßanzenphysiologie,  Leipzig  1882 ;  Göbel, 
Grundzüge  der  Systematik  und  spec.  Pßanzenmorphologie ,  Leipzig  1882 ; 
Beeeeld,  Botanische  Untersuchungen  I — F,  Leipzig  1874 — 1883 ;  A.  de  Baey, 
Vergleich.  Morphologie  und  Biologie  der  Pilze,  Mycetozoen  und  Bacterien, 
Leipzig  1884. 

1.    Die  Schimmelpilze. 

a.     Morphologie   und  Physiologie    der  Schimmelpilze. 

§  165.  Die  ScMmmelinlze  gehören  zu  den  Hyphomyceten, 
d.h.  zu  den  Mycel  bildenden  Fadenpilzen.  Bei  dem  Menschen  fin- 
den sie  sich  theils  in  Form  einfacher  oder  verzweigter  ungegliederter 
oder  gegliederter  Fäden  von  verschiedener  Dicke,  theils  als  oblonge 
oder  wohl   auch  als   kugelige  Zellen.    Man   bezeichnet  die  Fäden  als 

Ziegler,   Lehrb.  d.  allgem.  path.  Anat.    4.  Aufl.  22 
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Fig.  134.      Frische    Favus- 
masse (nach  Neumann). 


Hyplien  (Fig.  134) ,  den  Rasen ,  den  sie 
bilden,  als  Mycel,  die  kugeligen  oder  längs- 
ovalen oder  kurzcylindrischen  Zellen,  die 
häufig  einem  Rosenkranz  ähnlich  aneinander 
gereiht  sind,  als  Sporen  oder  besser  als 
Conidiensporen  (Fig.  134).  Nur  selten 
beobachtet  man  innerhalb  des  Körpers 
Fructification  auf  besonderen  Fruchtträgern. 
Je  nach  dem  Fundort  und  nach  den 
Affectionen,  bei  denen  sie  vorkommen, 
haben  die  Fadenpilze  verschiedene  Namen 
erhalten,  die  man  theils  nach  dem  Na- 
men des  Entdeckers,  theils  nach  dem 
Namen  der  von  ihnen  hervorgerufenen 
Krankheit,  theils  nach  anderen  Motiven 
gewählt  hat.  Eine  solche  Bezeichnung  ist 
natürlich  nur  ein  Nothbehelf.  Die  vor- 
liegenden Fäden  und  Conidiensporen  sind 
nicht  die  ganze  Pflanze,  sondern  nur  ein 
Theil  oder  ein  Entwickelungsstadium  der 
selben,  an  welchem  die  Species  nicht  zu  erkennen  ist.  Will  man  letz- 
tere bestimmen,  so  muss  man  die  Pflanze  auf  geeignetem  Nährboden 
rein  cultiviren  und  ihre  verschiedenen  Entwickelungsstadien  verfolgen. 

In  allen  Fällen  wächst  die  Zelle,  die  man  Conidienspore  nennt,  zu 
einem  Keimschlauch  aus,  und  es  bilden  sich  einfache  oder  verästelte, 
ein-  oder  mehrzellige  Fäden  oder  Hyphen,  welche  in  ihrer  Gesammt- 
heit  als  Mycelium  bezeichnet  werden.  Dieses  Mycelium  kann  auf  un- 
geschlechtlichem Wege  wieder  Propagationszellen  bilden,  die  alsdann 
wieder  neue  Mycelien  erzeugen.  In  anderen  Fällen  bilden  sich  Ge- 
schlechtsorgane, und  durch  Einwirkung  der  männlichen  Geschlechts- 
zelle auf  die  weibliche  entstehen  Keimlinge,  die  Dauersporen,  von 
denen  jede  wieder  eine  neue  Generation  erzeugt.  So  ist  es  z.  B.  bei 
Mucor  Mucedo,  Eurotium,  Aspergillus  glaucus  und  Penicillium  glaucum, 
den  gemeinen  so  häufig  vorkommenden  Schimmelpilzen. 

§  166.  Die  einfachsten  Wachsthums-  und  Vermehrungsvorgänge 
findet  man  bei  der  Gattung  Oidium,  welche  schneeweisse  flaumige 
Ueberzüge  auf  organischen  Substanzen,  besonders  auf  thierischen  Ex- 
crementen,  auf  Obst,  auf  Trauben  (Oidium  Tuckeri),  an  der  Oberfläche 
von  saurer  Milch  etc.  bildet.  Nach  Geawitz  bilden  die  Conidiensporen 
des  Oidiiiin  lactis,  das  auf  der  Milch  gedeiht,  einen  bis  mehrere 
Keimschläuche,  welche  sehr  bald  sich  gliedern  und  Seitenzweige  treiben. 
Anfänglich  sind  sie  cylindrisch,  später  runden  sich  die  Ecken  und  Kan- 
ten ab,  so  dass  sie  längsoval  werden.  Früher  oder  später  zerfallen  sie 
durch  Quertheilung  in  Conidienketten ,  deren  einzelne  Zellen  selbst 
wieder  den  oben  beschriebenen  Entwickelungsgang  durchmachen.  Eigent- 
liche Fruchtträger  bilden  sich  nicht,  auch  ist  von  einer  geschlechtlichen 
Fortpflanzung  nichts  bekannt. 

Mucor  Mucedo  ist  ein  Schimmelpilz,  der  auf  allen  möglichen  Sub- 
straten, besonders  aber  auf  Excrementen  und  Nahrungsmitteln  als 
weisser  Schimmelüberzug  sich  findet.  Bei  reichlicher  Sporenbildung 
sieht  er  mehr  gelbbraun  pulverig  aus.  Säet  man  von  den  Sporen  dieses 
Pilzes  aus,  z.  B.  auf  Pferdemistdecoct,  so  keimen  dieselben  schon  nach 
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wenig  Stunden.  Die  cylindrisch  ovalen  Sporen  werden  grösser  und  zu- 
gleich kugelig  und  treiben  alsdann  nach  einer  oder  nach  mehreren 
Richtungen  hin  Keimschläuche.  Nach  24  Stunden  hat  sich  bereits  ein 
stark  yerästigtes  Mycelium  gebildet,  das  aus  scheidewandlosen  Fäden 
(Fig.  135  B  m)  besteht ,   welche    in  ihren  Verzweigungen  immer  feiner 


Fig.  135.  -ß  Mycelium  (3  Tage  alt)  von  Phycomyces  nitens  in  einem  Tropfen 
Gelatine  mit  Pflaumendecoct  gewachsen;  die  feinsten  Verzweigungen  sind  weggelassen. 
g  Die  Conidienträger.  A  Ein  Conidienträger  von  Mucor  Mucedo  im  optischen 
Längsschnitt.  CaEine  keimende  Z  ygo  spo  r  e  von  Mucor  Mucedo,  der  Keimschlauch 
k  treibt  hier  einen  seitlichen  Conidienträger  g.  D  Freie  copulirende  Zweige  b  b, 
deren  noch  nicht  verschmolzene  Enden  a  a  bereits  durch  Querwände  abgegrenzt  sind. 
Aus  den  verschmolzenen  Zellen  a  a  entsteht  die  Zygospore  (nach  Sachs). 


werden.     Es    ist  also   das    ganze   Mycelium  eine    äusserst  reich  ver- 
ästigte Zelle. 

Bei  einer  gewissen  Grösse  steht  das  vegetative  Wachsthum  still. 
Der  sich  trübende  Inhalt  der  Fäden  drängt  nach  der  Mitte,  wo  sich 
ein  starker  Ast,  der  junge  FrucMträger  erhebt  (g).  Bei  einer  be- 
stimmten Grösse  bildet  sich  am  oberen  Ende  desselben  eine  knopfförmige 
Anschwellung,  das  Sporangium,  welches  aus  einem  protoplasmatischen 
Kern  und  einer  Membran  besteht.  Aus  letzteren  bildet  sich  weiterhin 
eine  grosse  Zahl  von  Conidiensporen  (A)^  während  gleichzeitig  in  den 
Fäden  des  Mycels  Scheidewände  auftreten. 

22* 
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Die  Sporangien  sind  ungeschlechtliche  Bildungen. 
Im  reifen  Zustande  bestehen  sie  aus  einer  membranösen  Hohlkugel,  in- 
nerhalb welcher  die  Sporen  in  eine  klebrige  Zwischenmasse  eingelagert 
sind.  Im  Wasser  zerfliesst  die  Membran,  und  die  Sporen  werden  frei. 
Der  eben  beschriebene  Vermehrungsmodus  ist  der  häufigste ;  daneben 
kommt  auch  eine  geschlechtliche  Fortpflanzung  durch  Bildung  einer 
Zygospore  vor,  wobei  aus  den  Enden  zweier  gegeneinander  getretener 
Fäden  des  Myceliums,  die  sich  etwas  über  das  Nährsubstrat  erheben, 
zwei  abgeschnürt  (vergl.  Fig.  135  D  a  a)  werden ,  welche  nach  Resorp- 
tion der  Scheidewände  ihren  Inhalt  vereinigen.  Die  dadurch  entstehende 
neue,  zu  bedeutender  Grösse  heranwachsende  Zelle  ist  die  Zygospore 
(Cs!),  deren  Membran  sich  in  ein  schwarz  gefärbtes  Exosporium  und  ein 

farbloses  Endosporium  schei- 
,^  /l  det.    Aus  dieser  Zygospore, 

die  bei  Mucor  Mucedo  zu- 
gleich Dauerspore  ist,  lässt 
sich  nach  wochenlanger  Cul- 
tur  ein  Keimschlauch  erhal- 
ten (C  Je),  der  einen  Coni- 
dienträger  mit  Sporangium 
(g)  entwickelt. 

Eine  ähnliche  Entwicke- 
lung  zeigt  auch  eine  von 
Lichtheim  auf  Weissbrot 
gefundene  und  gezüchtete, 
als  Mucor  corymbifer  (Fi- 
gur 136)  bezeichnete  Mucor- 
art.  Sie  unterscheidet  sich 
jedoch  von  M.  Mucedo  durch 

Fig.  136      Mucor    corymbifer    in    Fructifica-         ^i^^   Bildung    VCrZWeigter 

tion.     a  Lufthyphen.      o  Innernalb    der    Nahrgelatine  -j-,        ,  ,,    ..        °  ,    .  A    A         V, 

gelegenes  Mycel.  c  Verzweigte  Fruchtträger.  <£  Sporan-  -P  TUChttrager   (Cj   Unü   ClUrcn 

gien.     Präparat    aus    einer    Objectträgercultur.     Ver-  SCiue  glatte  Sporaugieumem- 

gr.  100.  bran.    Die  Columella  springt 

halbkugelig  in  die  Sporan- 
gien (d)  vor,  welche  bei  Reife  der  Conidiensporen  eine  gelbliche  Farbe 
zeigen. 

Genaue  Untersuchungen  über  die  Entwickelungsgeschichte  von  Mucor 
verdanken  wir  Bkepeli)  {Botanische  Untersuchungen  über  Schimmelpilze, 
Leizig  1874 — 1877),  dessen  Mittheilungen  auch  die  obige  Darstellung  ent- 
nommen ist.  Das  Mycel  des  oben  nach  Sachs  abgebildeten  Phycomyces 
stimmt  mit  demjenigen  des  Mucor  überein,  nur  erheben  sich  hier  mehrere 
Fruchtträger,  während  Muc.  Mucedo  einen  einzigen  bildet. 

Von  der  Gattung  Mucor  werden  zur  Zeit  folgende  Species  unter- 
schieden: 1)  Mucor  Mucedo,  mit  kräftigen  Fruchthyphen,  gelbbraunem 
bis  schwarzem,  glattem  oder  mit  Stacheln  besetztem  Sporangium  und  läng- 
lichen Conidiensporen;  2)  M.  racemosus  mit  zarter  Fruchthyphe,  gelb- 
lichen bis  hellbraunen  Sporangien  und  rundlichen  Sporen;  3)  M.  stolo- 
nifer  mit  bogig  aufsteigenden  und  sich  wieder  senkenden  Mycelfäden, 
schwarzen  Sporangien  und  kugeligen  Sporen;  4)  M.  aspergillus  mit 
gabelig  getheilten ,  an  der  Basis  yerdünnten  Fruchthyphen  und  schwarz- 
braunen Sporangien;  5)  M.  phycomyces  mit  dickwandigem  Mycel,  oli- 
vengrünen   Fruchthyphen ,    schwarzen  Sporangien    und  länglichen  Sporen ; 
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6)  M.  macrocarpus  mit  spindelförmigen  spitzen  Sporen;  7)  M.  fusiger 
mit  eiförmigen  länglichen  Sporen;  8)  M.  melittophor  us ,  Sporen  el- 
liptisch, im  Magen  von  Bienen  gefunden;  9)  M.  corymbifer,  von  Licht- 
heim auf  Weissbrot  (Zeitschr.  f.  klin.  Med.  FIl),  von  Hückel  {Ziegler's  u, 
Nauwerck''s  Beitr.  z.  pathol.  Aiiat.  u.  Phys.,  Jena  1885)  im  äusseren  Ge- 
hörgang des  Menschen  gefunden;  10)  M.  rhizopodiformis,  von  Licht- 
heim ebenfalls  auf  Weissbrot  beobachtet. 

§  167.    Eurotium  Aspergillus  glaucus  und  Eurotium  repens 

finden  sich  auf  verschiedenen  Nährsubstraten,  besonders  auf  gekochtem 
Obst  und  auf  gewichstem  Lederwerk.  Sie  bilden  ein  feinfädiges,  ge- 
gliedertes, weisses  Mycelium  (Fig.  137  A),  aus  welchem  sich  Conidien- 
träger  (c)  in  grosser  Zahl  erheben.  Diese  schwellen  oben  kugelig  an, 
und  aus  der  oberen  Hälfte  der  Kugel  sprossen  zahlreiche  dicht  ge- 
drängte und  radial  gestellte  zapfenförmige  Ausstülpungen,  die  Sterig- 
men  (s^),  hervor,  deren  jedes  nach  und  nach  eine  E^ette  YOii  Conidien 
producirt. 

Während  dieser    Conidienbildung  entstehen    an   demselben   Myce- 
lium die  Sexualorgane.    Das  Ende  eines  Myceliumzweiges  windet  sich 


Fig.  137.  Entwickelung  von  Eurotium  repens  (gleich  wie  vonEur.  As- 
pergillus glaucus)  nach  de  Bart.  A  Kleiner  Theil  eines  Myceliums  mit  dem  Coni- 
dienträger  c  und  jungen  Ascogonien  as.  B  Das  schraubige  Carpogon  as  mit 
dem  Pollinodium^.  C  Dasselbe  mit  beginnender  ümwachsung  durch  die  Fäden,  aus 
denen  die  Peritheciumwand  entsteht.  D  Ein  Perithecium  von  aussen  gesehen. 
E  und  i^  Junge  Perithecien  im  optischen  Längsschnitt,  w  Wandungszellen,  f 
Füllgewebe,     as  Das  Ascogon.     G  Ein  Ascus.     i?  Eine  Ascospore. 
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dabei  korkzieherartig  {Ä  as),  dann  rücken  die  Windungen  mehr  und 
mehr  zusammen ,  bis  sie  sich  berühren  und  eine  hohle  Schraube  dar- 
stellen. Dies  ist  das  weibliche  Carpogonium  {as  in  A,  B  u.  C).  Aus 
den  untersten  Windungen  des  Carpogons  sprossen  wieder  dünne  Zweige 
hervor,  welche  auf  der  Aussenseite  der  Schraube  hinaufwachsen.  Einer 
derselben,  der  rascher  wächst,  erreicht  die  oberste  Windung  und  legt 
sich  mit  seiner  Spitze  dieser  dicht  an  {B  p).  Dieser  Zweig  ist  das 
Pollinodium  oder  der  männliche  Geschlechtstheil.  Zwischen  seiner 
Spitze  und  derjenigen  des  Carpogons  findet  Conjugation  statt,  indem 
an  der  Berührungsstelle  die  Wand  sich  auflöst  und  das  Protoplasma 
verschmilzt.  Bald  darauf  sprossen  aus  dem  unteren  Theile  des  Polli- 
nodiums  sowie  des  Carpogons  neue  Fäden  hervor,  die  an  Zahl  zu- 
nehmend und  der  Schraube  dicht  angeschmiegt  (C)  diese  endlich  eng 
umhüllen.  Durch  zahlreiche  Quertheilungen  bildet  sich  aus  diesen 
Schläuchen  eine  Schicht  polygonaler  Zellen  (D),  welche  die  Schraube 
umhüllt.  Sie  wird  Perithecium  genannt  und  bildet,  wie  ein  Durch- 
schnitt (E)  zeigt,  eine  Hohlkugel  {E  iv),  welche  das  Carpogon  {E  as) 
enthält.  Durch  Wucherung  der  Zellen  wird  die  Höhlung  ausgefüllt  (F). 
Während  letzteres  geschieht,  treten  im  Carpogon  zahlreiche  Querwände 
auf,  und  aus  seiner  Gliederung  sprossen  Seitenzweige  aus,  die  sich 
zwischen  die  Zellen  des  Füllgewebes  eindrängen  (F  as),  sich  theilen 
und  verästeln.  Ihre  letzten  Verzweigungen  bilden  die  Asci  {G),  welche 
demnach  ihre  Entstehung  dem  durch  das  Pollinodium  befruchteten 
Ascogon  verdanken.  Jeder  schlauchförmige  Ascus  ((x)  bildet  8  Sporen. 
In  dem  Maasse,  wie  sich  die  Sporenschläuche  entwickeln,  verschwinden 
die  Füllzellen.  Später  gehen  auch  die  Sporenschläuche  zu  Grunde,  und 
man  findet  alsdann  eine  Hohlkugel  mit  Sporen  gefüllt.  Die  reifen  Spo- 
ren (H)  haben  die  Gestalt  biconvexer  Linsen.  Bei  ihrer  Keimung  er- 
zeugen sie  wieder  ein  Mycelium ,  das  zuerst  Conidien ,  später  Peri- 
thecien  trägt.  Ein  eigentlicher  Generationswechsel  zwischen  geschlecht- 
lichen und  ungeschlechtlichen  Generationen  ist  nicht  vorhanden. 

Eine  ähnliche  Entwickelung  zeigt  der  gewöhnlichste  aller  Schimmel- 
pilze, das  Penicillium  glaucum,  das  sich  selbst  auf  dem  magersten 
Nährboden  entwickelt.  Bis  in  die  neueste  Zeit  hat  man  nur  das  Co- 
nidien tragende  Mycel  gekannt.  Erst  vor  wenigen  Jahren  zeigte  Bre- 
FELD,  dass  das  Penicillium  ein  Trüfielpilz  ist. 

Das  Mycelium  des  Penicillium  besteht  aus  gegliederten  und  viel- 
fach verzweigten ,  durchgehends  gleich  dicken  Fäden.  Ein  Theil  der 
Mycelfäden  wird  zu  Fruchtträgern,  die  sich  an  ihrem  Ende  pinsel- 
artig verzweigen  (Basidien)  und  Ketten  grünlicher  Conidien  er- 
zeugen. Neben  dieser  ungeschlechtlichen  Fortpflanzung,  die  durch  viele 
Generationen  hindurch  fortgesetzt  werden  kann,  kommt  aber  auch  eine 
geschlechtliche  vor.  Es  bildet  sich  ähnlich  wie  bei  Eurotium  ein 
schraubenförmiges  weibliches  Ascogon  und  ein  männliches  Pollinodium. 
Das  erstere  ist  der  Bildner  der  neuen  Pflanze. 

Nach  der  Befruchtung  treibt  das  Ascogon  theils  sterile  dünne 
Fäden,  die  durch  gegenseitige  Durchflechtung  eine  Hülle  für  das  As- 
cogon bilden ,  theils  dicke  Fäden ,  die  mehr  im  centralen  Theile  liegen 
und  in  Form  eines  vielarmigen  Schlauches  den  Embryo  darstellen.  Die 
durch  reiche  Gliederung  der  stark  gewachsenen  ümhüllungsfäden  ent- 
standenen Zellen  des  Umhüllungsgewebes  schliessen  sich  weiterhin  zu 
einer  dichten  Masse.  Durch  Vergrösserung  der  Zellen  nimmt  das  ganze 
Gebilde  an  Volumen  zu  und  wird  durch  Verdickung  der  Zellmembranen 
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zu  einer  harten  Kugel  (Trüffel),  die  einem  gelben  Sandkorn  ähnlich 
sieht  und  als  Sclerotium  bezeichnet  wird.  Dasselbe  kann  Monate 
lang  trocken  aufbewahrt  werden. 

Bei  der  Keimung  wachsen  die  im  Innern  gelegenen  acsogenenHy- 
p  h  e  n  zu  dicken  und  dünnen  Fäden  aus.  Letztere  dienen  zum  Verkehr 
mit  dem  umgebenden  Kapselgewebe,'  d.  h.  zur  Nahrungsaufnahme,  erstere 
zur  Fructification.  Dabei  bilden  sich  Ketten  von  Asciisschläuchen, 
in  denen  sich  je  8  Sporen  entwickeln.  Aus  diesen  Ascussporen  wächst 
wieder  ein  gewöhnliches  Mycel. 

Eurotium  Aspergillus  Glaucus  de  Bary  hat  (Siebenmann, 
Die  Fadenpilze  Aspergillus  ßavus ,  niger  u.  fumigntus  ,  Eurotium  repens  u. 
Aspergillus  glaucus,  Wiesbaden  1883)  dichte  Köpfchen  von  regelmässig  runder 
Gestalt,  seltener  (auf  eingemachten  Früchten)  kelch-  oder  pinselförmige 
Köpfchen  von  blauer,  gelber  oder  grüner  Farbe.  Die  gelbgrünen  Conidien  sind 
9  — 15  jit  lang,  oval,  feinhökerig,  oder  mehr  rundlich,  warzig  und  stech- 
apfelförmig.     Die  Ascosporen  sind  9  ju,  lang. 

Eurotium  repens  de  Bary  hat  weniger  dichte  oft  fransige  Köpf- 
chen, anfänglich  von  blasser,  dann  von  blaugrüner  und  schliesslich  dunkel- 
grüner Farbe.  Conidien  meist  oval,  glatt,  5 — 8  ^  lang,  farblos  oder  hell 
bis  graugrün,  die  Ascosporen   3—5,  6  ;*  lang. 

Eurotium  und  Aspergillus  sind  nach  Siebenmann  zwei  verschiedene 
Gattungen,  die  aber  untereinander  grosse  Aehnlichkeit  haben,  indem  sowohl 
das  Mycel  als  die  Conidienträger  ähnlich  gebaut  sind.  Die  wesentlichsten 
Unterschiede  beider  bestehen  darin ,  dass  Eurotium  Perithecien ,  in  Form 
glänzend  hellgelber ,  oder  schwefelgelber  durchscheinender  sandkorngrosser 
zarter ,  leicht  zerdrückbarer  Körperchen  bildet ,  die  sich  bis  zur  völligen 
Ausbildung  der  keimfähigen  Sporen  continuirlich  entwickeln,  während  der 
ächte  Aspergillus  harte  holzartige,  gewöhnlich  in  dichtes  weisses  Mycel- 
geflecht  eingebettete  Sclerotien  bildet,  deren  Entwickelung  sich  in  zwei 
Perioden  vollzieht.  Der  zweite  Theil  der  Entwickelung  erfolgt  erst,  wenn 
das  Sclerotium  auf  feuchtes  Substrat  gelangt  (v.  Tieghem,  Siebenmann). 

Man  unterscheidet  zur  Zeit  6  Species  von  Aspergillus,  nämlich  A. 
clavatus,  flavus  und  fumigatus  mit  unverzweigten  und  A.  niger,  ochraceus 
und  albus  mit  verzweigten  Sterigmen. 

Aspergillus  flavus  Brefeld  (Eurotium  Asperg.  flav.  de  Bary) 
bildet  goldgelbe,  grünliche  und  braune  Rasen.  Fruchtköpfchen  rund,  gelb 
oder  olivengrün  oder  braun.  Conidien  rund,  seltener  oval,  schwefelgelb  bis 
braun  mit  feinwarziger  Oberfläche;  Durchmesser  5 — 7  jtt.  Asp.  fumi- 
gatus Fresenius  (Asp.  nigrescens  Robin)  bildet  grünliche  oder  bläuliche 
oder  graue  Rasen.  Fruchtköpfchen  lang,  umgekehrt  kegelförmig.  Conidien 
rund,  seltener  oval,  glatt,  meist  hell  und  farblos;  Durchm.  2,5 — 3  ju.  Asp. 
niger  van  Tieghem  (Eurotium  Asp.  niger  de  Bary)  bildet  dunkel 
chocoladenbraue  Rasen ;  Conidien  rund,  schwarzbraun  oder  graubraun  bei  der 
Reife,  Oberfläche  glatt  oder  warzig  verdickt,  Durchm.  3,5 — 5  ft.  A.  ochra- 
ceus hat  anfänglich  fleischfarbene  dann  ockergelbe  kugelige  Köpfchen. 
A.  albus  hat  rein  weisse  Fruchtköpfchen,  ist  in  sämmtlichen  Theilen  klein. 
A.  clavatus  hat  keulenföi-mige  Fruchtköpfchen  und  kräftige  lange  Frucht- 
träger. Die  drei  erstgenannten  Species  kompaen  als  Saprophyten  im  mensch- 
lichen Organismus  vor. 

Der  Wechsel  geschlechtlicher  und  ungeschlechtlicher  Fortpflanzung  ist 
nicht  etwas  den  Pilzen  allein  Zukommendes,  sondern  findet  sich  in  ähn- 
licher Weise  auch    bei  höheren  Pflanzen.     Eine    besondere  Pleomor- 
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phie  der  Pilze  existirt  nicht.  Es  kommt  mir  die  ungeschlechtliche 
Fortpflanzung  bei  ihnen  häufiger  vor  und  tritt  in  Foi'm  vielgestaltiger 
Fruchtträger  auf,  so  dass  der  Anschein  einer  vollkommenen  Pflanze  er- 
weckt wird.  Dazu  kommt  auch,  dass  die  ungeschlechtliche  Fortpflanzung 
bei  allen  Pilzen  unter  verschiedenen  Formen  vor  sich  gehen  kann.  Die 
Angabe  zahlreicher  Autoren  (Hallier)  über  den  besonderen  Pleomorphis- 
mus  der  Pilze  beruht  grösstentheils  auf  Irrthum,  bedingt  theils  durch  unreine 
Culturen,  theils  durch  Unkenntniss  der  Fortpflanzung  der  Pilze. 

§  168.    Auf  Wachstlmm  und  Gredeihen  der  Schimmelpilze,  d. 

h.  auf  Form  und  Beschaffenheit  des  Myceliums  und  auf  den  Vermeh- 
rungsmodus derselben  ist  die  Beschaffenheit  des  Nährbodens 
von  grossem  Einfluss.  So  sind  z.  B.  die  Fäden  des  Oidium  lac- 
tis  je  nach  Zuckergehalt  und  der  Reaction  der  Nährflüssigkeit  bald  dick, 
bald  dünn,  bald  lang,  bald  kurz.  Spärlich  gereichte  Nahrung  befördert 
im  Allgemeinen  die  Conidienbildung.  Auch  der  Sauerstoffzutritt  ist 
von  Bedeutung.  So  erhält  man  z.  B.  bei  Penicillium  (Brefeld)  und 
Aspergillus  (Siebenmann)  dann  eine  geschlechtliche  Fortpflanzung, 
wenn  man  nach  Entwickelung  des  Myceliums  den  Sauerstoffzutritt  ver- 
ringert. 

Säet  man  (Rees,  Fitz)  in  zuckerreiche  Flüssigkeit  Mucorkeime 
aus,  so  entwickelt  sich  bei  Zutritt  der  Luft  ein  Mycelium  mit  verästig- 
ten unseptirten  Hyphen ;  die  Flüssigkeit  absorbirt  Sauerstoff.  Wird 
das  Mycelium  untergetaucht,  oder  der  Sauerstoff  ihm  entzogen,  so  zer- 
fallen die  Hyphen  unter  Bildung  von  Scheidewänden  in  kürzere  oder 
längere  Abschnitte,  welche  dicke  Membranen  erhalten  und  sich  gleich 
den  Hefepilzen  sprossenartig  vermehren  und  eine  grosszellige  Hefe 
(Kugel-  oder  Gliederhefe)  bilden.  Diese  Hefe  kann  auch  Zucker  in 
Alcohol  und  Kohlensäure  zerlegen,  doch  steht  schon  bei  niedrigem 
Alcoholgehalt  die  Gährung  still.  Dies  gilt  auch  für  Mucor  racemosus, 
und  M.  corymbifer  (Hückel),  dagegen  nicht  für  Penicillium  glaucum. 

Eurotien  gedeihen  namentlich  auf  Fruchtsäften ;  die  Aspergillen 
beanspruchen  einen  stickstofilialtigen  Nährboden,  der  am  besten  schwach 
sauer  oder  neutral  ist,  jedenfalls  nur  schwach  alkalisch  sein  darf. 

Wenn  man  die  Zusammensetzung  des  Nährbodens  allmählich  ändert, 
lassen  sie  sich  auf  Substanzen  züchten,  auf  denen  sie  gewöhnlich  nicht 
vorzukommen  pflegen.  So  kann  man  z.  B.  Eurotium  und  Penicillium 
von  Brod  auf  Peptonlösung  überpflanzen  und  schliesslich  auf  Thierblut 
zur  Entwicklung  bringen  (Grawitz). 

Die  Temperaturgrenze,  innerhalb  welcher  die  Schimmelpilze  ge- 
deihen, ist  bei  den  einzelnen  Formen  verschieden.  Aspergillus  flavus 
wächst  am  besten  bei  28''  C. ,  A  niger  bei  35'^  und  A  fumigatus  bei 
37 — 40*^,  ebenso  wachsen  auch  einige  Mucorarten  bei  einer  Temperatur 
zwischen  30 — 40*>,  während  Eurotien  am  besten  bei  Temperaturen  von 
10— 15<>  gedeihen.  Sporen  von  Schimmelpilzen  ertragen  hohe  Hitze- 
grade, so  dass  zur  Abtödtung  die  Einwirkung  einer  Temperatur  von 
110—115*'  während  einer  Stunde  nöthig  ist. 

Die  Wirkung  der  ScMmmelpilze  auf  ihren  Nährboden  ist  eine 
langsame  und  räumlich  begrenzte.  So  pflegt  z.  B.  die  Schimmeldecke, 
die  sich  auf  einer  Conserve  entwickelt ,  nur  eine  geringe  Tiefe  zu  er- 
reichen. Die  Speisen  erhalten  dabei  einen  eigenthümlich  unangenehmen 
Geschmack.  Dringt  ein  Pilzmycel  in  einen  Apfel  ein,  so  wird  derselbe 
faul,  d.  h.  es  stellt  sich  ein  Process  der  Verwesung  und  Vermoderung 
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ein,  bei  welchem  auch  rein  chemische  Umsetzungen  mitspielen.  Holz 
wird  durch  Schimmelvegetationen ,  die  sich  in  demselben  entwickeln, 
und  durch  die  damit  verbundenen  chemischen  Processe  morsch  und 
zerfällt  in  Moder  oder  Mulm. 

Specifisch  verschiedene  Pilzfäden  können  ähnliche  oder  gleiche 
Verderbniss  von  Speisen,  Holz  etc.  hervorrufen.  Das  Mycelium  des 
Merulius  lacrimans,  des  sogen.  Hausschwammes ,  zerstört  das  Gebälk 
der  Häuser. 

Schimmelpilze  können  auch  lebende  Pflanzen  angreifen ,  d.  h.  ihr 
Mycel  in  lebendes  Pflanzengewebe  eintreiben.  Die  Veränderungen,  die 
sie  dadurch  herbeiführen,  sind  verschieden.  Zuweilen  scheinen  sie  auf 
die  Zellentwickelung  keinen  störenden  Einfluss  auszuüben.  In  anderen 
Fällen  verursachen  sie  abnorme  Vegetationen.  So  entsteht  z.  B.  der 
sogen.  Donnerbesen  der  Weisstanne  durch  die  Ansiedelung  des  Aecidium 
elatinum.  Sehr  oft  tritt  in  den  Pflanzenzellen  in  Folge  der  Anwesen- 
heit eines  Schimmelmyceliums  eine  Aenderung  des  Zellinhaltes  ein.  So 
kann  z.  B.  Stärke  und  Cellulose  in  Terpentinöl  umgewandelt  werden. 
Hartig  ist  der  Ansicht,  dass  die  Schimmelpilze  auch  Fermente  bilden. 

Nicht  selten  richten  die  Schimmelpilze  die  von  ihnen  befallenen 
Pflanzentheile  zu  Grunde.  So  wird  z.  B.  durch  das  O  i  d  i  u  m  T  u  - 
ckeri  der  grüne  Theil  des  Rebstockes  angegriffen  und  zerstört.  Ge- 
langen Sporen  der  Peronospora  infestans,  eines  auf  dem  Kartof- 
felkraut lebenden  und  daselbst  fructificirenden  Pilzes,  zu  den  Kartofifel- 
knollen,  so  treiben  sie  Keimschläuche,  welche  in  die  Knollen  eindringen, 
ein  Mycelium  bilden  und  sie  schliesslich  zerstören  (de  Bary^.  Auch 
der  Gitterrost  (Röstelia),  welcher  die  Obstbäume  zu  Grunde  [richtet, 
ist  eine  Pilzkrankheit. 

Literatur:  Geohe,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1871  Nr.  1;  Löfflee,  Mt't- 
theil.  a.  d.  kais.  Gesundheitsam fe,  Berlin  1881;  Grawitz,  Firch.  Arch.  81.  Bd.; 
Lichtheim,  Berl.  klin.  Wochenschr.  1882  u.  Zeitschr.  f.  kl.  Med.  Vll ;  Le- 
ber, Gräfe'' s  Arch.  XXV;  Duclaux,  Ferments  et  Maladies,  Paris  1882 ;  Koch, 
Berl.  klin.  Wochenschr.  Nr.  52,  1881;  Rees,  Bot.  Unters,  über  Alcoholo;(ih- 
rungspilze,  1870;  Fitz,  Ber.  d.  D.  ehem.  Ges.  z.  Berlin ,  FI,  1875;  Sie- 
BENMÄNN,  Die  Fadenpilze,  Wiesbaden  1873 ;  Baumgarten,  Berl.  klin.  Wochen- 
schrift, 1882  und  Die  pathogenen  Hijphymyceteti,  Deutsche  Medicinal-Zeitung 
1884;  Sachs,  Forles.  über  Pflanzenphysiologie,  Leipzig  1882;  Göbel,  Grund- 
züge der  Systematik  u.  spec.  Pflanzenmorphologie ,  Leipzig  1882;  de  Bart, 
Die  gegenwärtig  herrschende  Kartoffelkrankheit ,  Leipzig  1861  und  Fergl. 
Morphol.  u.  Biol.  der  Pilze ,  Leipzig  1884 ;  Hartig  ,  Durch  Pilze  bedingte 
Pflanzenkrankh.,  Zur  Aetiol.  d.  Infectionskrankheiten ,  München  1881.,  Lehr- 
buch der  Baumkrankheiten ,  Berlin  1882  und  Die  Zerstörung  des  Bauholzes 
durch  Pilze,   1,   Berlin  1885. 

b.  lieber  das  Vorkommen  der  Hyphomyceten  im  mensch- 
lichen Organismus  und  über   ihre  medicinische  Bedeutung. 

§  169.  Die  Schimmelpilze  spielen  unter  den  Krankheit  erregenden 
pflanzlichen  Organismen  eine  bei  Weitem  nicht  so  bedeutende  Rolle 
wie  die  Spaltpilze.  Das  Sauerstoffbedürfniss  der  meisten  unter  ihnen 
sowie  der  Umstand,  dass  sie  grossentheils  bei  niedrigeren  Temperaturen, 
als  die  im  menschlichen  Organismus  herrschende  ist,  gedeihen,  ist  ihrer 
Entwickelung  im  Organismus  hinderlich.    Ferner  gehen  ihr  Wachsthum 
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und  ihre  Vermehrung  lange  nicht  so  rapid  vor  sich  wie  bei  den  Spalt- 
pilzen, eine  Eigenschaft,  die  ebenfalls  ein  Eindringen  in  lebendes  thie- 
risches  Gewebe  nicht  fördert.  Endlich  finden  sie  auch  in  den  Geweben 
des  Organismus  nicht  das  ihnen  zusagende  Nährmaterial.  Auch  die 
Producte  der  Zersetzung  todter  Substanzen  durch  Schimmelpilze  zeigen 
keine  so  giftige  Wirkung  auf  lebende  thierische  Gewebe,  wie  sie  für 
manche  Producte  der  Spaltpilzzersetzungen  bekannt  ist. 

Die  Wirkung  der  auf  und  in  den  menschlichen  Organismus  gelan- 
genden Schimmelpilze  oder  Schimmelpilzkeime  ist  daher  entweder  gleich 
Null  oder,  falls  sie  sich  weiter  entwickeln,  stets  eine  beschränkte. 

Mit  der  Luft,  dem  Trinkwasser,  vielen  Speisen  wird  den  von  aussen 
zugänglichen  Höhlen  des  Körpers  stets  eine  grosse  Menge  von  Pilz- 
keimen zugeführt.  Diese  Keime  kommen  meist  nicht  zur  Entwickelung, 
sondern  gehen  zu  Grunde  oder  werden  wieder  nach  aussen  geschafft. 
Nur  gelegentlich  wachsen  dieselben  zu  Fäden  aus  und  zwar  haupt- 
sächlich dann,  wenn  sie  an  Orte  gelangen,  welche  der  Luft  zugänglich 
sind  und  abgestorbene  Gewebsmassen  enthalten.  Es  sind  dies  nament- 
lich die  Mund-,  Nasen-  und  Rachenhöhle,  ferner  der  äussere 
Gehörgang,  die  Hornhaut,  die  Trachea,  die  Bronchien  und 
die  Lunge.  So  finden  sich  im  Zungenbelag  von  Kranken,  deren  Mund 
nicht  gehörig  gereinigt  wurde,  neben  Spaltpilzen  häufig  auch  Conidien- 
sporen  oder  auch  Fäden  verschiedener  Fadenpilze.  In  Bronchiectasieen, 
in  Cavernen ,  besonders  aber  bei  Lungenbrand  sind  schon  mehrfach 
verschiedene  Formen  von  Myceliumpilzen ,  z.B.  Aspergillus  und  Mucor 
beschrieben  worden.  Sie  bilden  Hyphen  und  Conidien,  seltener  com- 
plicirte  Fruchtträger. 

Diese  eben  erwähnten  Schimmelbildungen  sind  nicht  als  Erreger 
der  betreffenden  Krankheit  anzusehen,  sondern  als  secundäre  Bildungen, 
die  sich  auf  dem  durch  den  krankhaften  Process  abgestorbenen  Gewebe 
oder  auf  Secret,  also  auf  vorbereitetem  Boden  entwickelt  haben.  Die 
Schimmelpilze  sind  in  diesem  Falle  nicht  Parasiten,  sondern  Sapro- 
phyten.  Immerhin  kann  ihre  Entwickelung  auf  den  abgestorbenen 
Geweben  und  die  damit  einhergehende  Verwesung  auf  die  Nachbarschaft 
Entzündung  erregend  wirken. 

Als  secundäre  für  die  betreffende  Krankheit  nicht  maassgebende 
Erscheinung  ist  auch  die  gelegentlich  vorkommende  Schimmelpilzent- 
wickelung im  Magen  anzusehen.  Man  beobachtet  dieselbe  zuweilen  bei 
schwer  gestörter  Magenfun ction ,  z.  B.  bei  Magenkrebs  und  bei  Magen- 
erweiterung. Die  Form,  unter  der  hier  die  Schimmelpilzvegetation 
auftritt,  ist  nicht  die  gewohnte,  sondern  es  bilden  sich  (wie  dies  oben 
von  dem  untergetauchten  Mucor  angegeben  wurde)  nur  kurze  den 
Sprosspilzen  ähnliche  Zellen. 

Als  die  Erreger  der  Krankheit  sind  Fadenpilze  bei  einigen 
Hautkrankheiten  anzusehen.  Bei  Favus,  Herpes  tonsurans,  Pi- 
tyriasis versicolor,  Sycosis  parasitaria  und  bei  Onycho- 
mycosis  (vergl.  Cap.  über  Hautkrankheiten)  findet  man  in  den  epi- 
thelialen Theilen  der  Haut  Ansiedlungen  von  Hyphen  und  Conidien. 

Bei  Favus  z.  B.  ist  der  in  der  Haut  steckende  Theil  der  kranken 
Haare  (Fig.  13^  a),  ebenso  wie  auch  deren  Wurzelscheiden  (b)  mit  ge- 
gliederten Fäden  und  Conidiensporen  durchsetzt.  Auch  die  übrigen 
epidermoidalen  Theile  sind  von  Fäden  und  Conidien  durchwachsen, 
welche  die  Verbindung  der  Zellen  untereinander  mehr  oder  weniger 
lockern.    In  Folge  dessen  stellt  sich  Entzündung  ein,  und  an  der  Ober- 
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Fig.  138.     Favushaar    nach    Kaposi.      a  Haarzwiebel    und    Haarschaft.      b  Haar- 
wurzelscheiden,  durchgehends  von  Mycelien  und  Conidien  durchsetzt. 


fläche  der  Haut  bilden  sich  Schuppen  und  Borken.  Nach  Grawitz 
sollen  die  Fäden  und  Conidien,  welche  bei  den  genannten  Hautmycosen 
vorkommen,  alle  demselben  Pilze,  nämlich  dem  Oidium  lactis  ange- 
hören ,  und  die  Unterschiede  zwischen  den  Conidien  und  Fäden  der 
einzelnen  Affectionen  sollen  nur  durch  die  Verschiedenheit  des  Nähr- 
bodens bedingt  sein.  Die  Mehrzahl  der  Autoren  hält  sie  indessen  für 
verschiedene  Species.  Der  Favuspilz  wird  Achorion  Scliöiilemii,  der 
Herpespilz  Tricliophytoii  tonsurans  und  der  Pilz  der  Pityriasis  ver- 
sicolor  Mikrosporon  furfur  genannt. 

Die  meisten  der  beim  Menschen  vorkommenden  parasitären  Faden- 
pilze vermögen  nur  in  die  oberflächlichen  Gewebslagen  einzudringen 
oder  gerathen  wenigstens  nur  unter  besonderen  Verhältnissen ,  z.  B. 
bei  Verletzungen  in  die  Tiefe.     Einige  Fadenpilze,  wie  z.  B.  Aspergillus 
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fumigatus,  A.  flavus  und  Mucor  corymbifer  können,  falls  sie  ins  Blut 
gelangen,  aussprossen  und  Fäden  bilden.  Eine  Vermehrung  findet  da- 
gegen nicht  statt,  Ihr  Wachsthum  verursacht  Gewebsnekrose  und 
Entzündung. 

Literatur  über  Ltm^enmycnse:  Yiechow,  sein  Jrch.  9.  Bd.;  Küchen- 
meister ,  Die  in  dein  und  an  dem  Körper  des  Menschen  vorkommenden  Para- 
siten ;  Feiedreich,  Firch.  Jrck.  10.  5</.  ,•  Pagenstecher  ,  Virch.  ^rch. 
11.  Bd.;  CoHNHETK,  Virch.  Jrch.  33.  Bd.;  Fürbringeb,  Firch.  .Arch.  66.  Bd.; 
liTCHTHEiM,  Berliner  klin.  TFochenschr.  1882  Nr.  9  ;  Bolltngee,  Zur  Jetiol. 
d.  Infpctionskrankheiten ,   München  1881 ;  Kitt,   D.  Zeitschr.  f.  Thiermed.    FIl. 

Der  in  den  Lun3;en  vorkommende  Aspergillus  ist  nach  Lichthetm  A. 
fumigatus.  Früher  glaubte  man  ,  dass  auch  Eurotium  Aspergillus  glaucus 
im  Inneren  des  Körpers  vorkomme.  Dies  ist  indessen  nicht  der  Fall,  die 
Temperatur  des  Körpers  ist  für  seine  Entwickelung  zu  hoch.  Aspergillus- 
mycosen kommen  besonders  bei  Yögeln  häufig  vor. 

Im  äusseren  Gehörgange  und  im  Mittelohr  kommen  (Bezold  ,  [Jeher 
Otowycosis,  Zur  Jetiolo^ie  der  Infectionskrankhe.iten ,  München  1881,  Sieben- 
mann, 1.  c.)  Asp.  fumigatus,  A.  niger,  A.  flavus,  Trichothecium  roseum 
und  Mucor  corymbifer  (Hückel  ,  Zur  Henntniss  der  Biologie  des  Mucor  cn- 
rymhifer,  Beitr.  z.  Jnat.  u.  Phys. ,  herausgeg.  v.  Ziegler  u.  Nauiverck, 
Jena  188-5)  vor  und  erregen  Entzündung.  Einträufeln  von  Oel  begünstigt 
ihre  Entwickelung  (vergl.  Cap.  Ohr). 

Aspergillus  kann  sich  auch  auf  verletzter  Hornhaut  entwickeln  und 
eitrige  Entzündung  herbeiführen.  Leber  {Gräfe''s  Jrch.  XXF)  hat  ihn  in 
der  Hornhaut  und  in  der  vorderen  Augenkammer  von  Kaninchen  zur  Ent- 
wickelung gebracht.  Endlich  kommt  Aspergillus  auch  im  Nierenbecken 
vor.  Eabes  {Biolog.  Centralhl.  II  N.  8)  fand  in  Hautgeschwüren,  die  mit 
Borken  bedeckt  waren,  Conidien  und  Hyphen  eines  Fadenpilzes,  dem  er 
den  Kamen   Oidium  subtile   cutis  gibt. 

Die  erste  Beobachtung  über  Fadenpilze  in  inneren  Organen  machte 
Zenker  {Jahresber.  d.  Gesellsch.  f.  Natur-  und  Heilk.  in  Dresden,  1861\1862), 
indem  er  Conidien  und  Fäden  in  Hirnabscessen  fand. 

Grohe  {Bert.  klin.  TFochenschr.  1870  N.  1)  und  Block  {Ueber  Pilzbil- 
dung in  thierischen  Geweben,  J.-Diss.,  Stettin  187 T)  haben  die  ersten  Expe- 
rimentaluntersuchungen  über  das  Verhalten  in  das  Blut  eingeführter  Coni- 
diensporen  angestellt.  Sie  behaupteten,  dass  Sporen  von  Aspergillus  glaucus 
und  Penicillium  glaucum  ins  Blut  von  Thieren  injicirt  keimen,  so  dass  die 
Gewebe  mit  Schimmelfäden  durchsetzt  werden.  Die  Versuche  wurden 
mehrfach  wiederholt,  aber  nicht  bestätigt,  bis  Geawitz  bei  ähnlichen  Ver- 
suchen {Firch.  Jrch.  81.  Bd.)  positive  Resultate  erzielte.  Grawitz  ge- 
langte zu  der  Ansicht,  dass  man  die  Pilze  erst  durch  Züchtungen  im  Brüt- 
ofen den  Verhältnissen  im  Thierkörper  anpassen  müsse.  Durch  die  Unter- 
suchungen von  Koch,  Löefler  und  Lichtheim  (s.  §  168)  wurde  indessen 
der  Nachweis  geleistet,  dass  dies  nicht  nöthig  ist,  dass  die  Conidien 
gewisser  Hyphomyceten ,  d.  h.  von  Asperg.  fumigatus  und  A.  flavescens, 
ferner  auch  einige  Mucorarten  im  Körper  auswachsen  können.  Nach 
Mittheilungen  von  Lichtheim  {Zeitschr.  f.  klin.  Med.  FIl)  und  Hückel 
(1.  c.)  gelangen  die  bei  Kaninchen  in  die  Blutbahn  eingeführten  Sporen 
von  Mucor  rhizopodiformis  und  M.  corymbifer  in  den  Geweben  zur  Kei- 
mung und  zwar  hauptsächlich  in  den  Nieren  und  in  den  lymphatischen 
Apparaten  des  Darmes,  wo  sie  hämorrhagische  Entzündungen  hervorrufen. 
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Hunde  sind  dagegen  immun.  Spontane  Aspergillus-  oder  Mucormycosen 
innerer  Organe   sind  nicht  sicher  nachgewiesen. 

Die  als  Madurakrankheit  bezeichnete,  in  Indien  vorkommende  Affection, 
bei  welcher  sich  an  Füssen  oder  den  Händen  geschwulstartige  Entzündungs- 
herde und  Geschwüre  bilden ,  soll  von  einem  Fadenpilze  Chionyphe 
Carteri  hervorgerufen  werden  (Caktee,  Myceloina  or  Ihe  fiuij^us  distale  of 
India,  London  187 i,  LewIs  and  Cunningham,  The  fungus  discuse  of  India, 
Catculla  1875,  Hirsch,  Firckow  und  Hirsches  Jahresber.  1875  u.  1876),  doch 
sind  nach  den  neueren  Angaben  in  den  .  geschwulstartigen  Producten 
der  Erkrankung  Pilze  nur  inconstant  vorhanden  und  ihre  Beziehung  zu 
denselben  zweifelhaft. 

Die  Schimmelmycosen  haben  eine  ganz  andere  Bedeutung  als  die 
Schistomycosen.  Eine  übertragbare  allgemeine  Infectionskrankheit  wird 
durch  Schimmelpilze  nicht  erzielt,  da  sie  sich  im  Körper  nicht  vermehren. 
Bei  allen  Injectionsversuchen  war  lediglich  ein  Auskeimen  der  eingeführten 
Conidien  zu  beobachten,  niemals  aber  eine  Fructification. 

Bei  wirbellosen  Thieren  finden  sich  Krankheiten,  die  durch  Mycelium- 
pilze  hervorgerufen  werden,  nicht  selten.  So  erzeugt  die  Botrytis  Bas- 
siana  bei  den  Seidenraupen  die  sog.  Muscardin  e;  Cordyceps  mili- 
tari s  vertilgt  den  schädlichen  Kieferspinner  Gastropacha  Pini;  Tarichium 
megaspermum,  ein  schwarz  gefärbter  Pilz,  tödtet  die  verderbliche  Erd- 
raupe Agrotis  segetum.  Sehr  bekannt  sind  die  Pilze,  welche  zur  Gattung 
E  m  p  u  s  a  gehören  und  welche  namentlich  die  Eaupen  der  Kohlweisslinge 
(Empusa  radicans)  und  die  Stubenfliegen  (Empusa  muscae)  befallen,  mit 
ihrem  Mycel  durchwachsen  und  zum  Absterben  bringen. 

2.    Die  Sprosspilze. 

§  170.  Die  Sprosspilze  bestehen  aus  rundlichen  und  ovalen 
Zellen  verschiedener  Grösse  (Fig.  139).  Das  Protoplasma  der  Zellen 
ist  gekörnt,  enthält  häufig  Vacuolen  und  ist  von  einer  Membran  um- 
schlossen. 

Die  Vermehrung  geschieht  auf  dem  Wege  der 
Sprossung   und   Abschnürung.     An   irgend    einer 
Stelle    der   Mutterzelle  (vergi.  Fig.  139)    erhebt 
sich  dabei  eine  Warze ,    die  sich ,   nachdem   sie 
der  Mutterzelle  gleich  geworden^  abschnürt.    Un- 
ter Umständen   (Cienkowsky,   Geawitz)  können 
die   Zellen   zu  Fäden   auswachsen,    doch   kommt 
in   diesen  Fäden  keine   nachträgliche  Gliederung        Fig.  139.     Saccha- 
Yor.    Bilden  sich  gegliederte  Fäden,  so  geschieht     romyces  eiiipsoi- 
dies  wie  bei  den  Kugelketten  auf  dem  Wege  der    '^^'^^-    ^^^^^-  ^^^■ 
Sprossung.    Diluirte  Nährflüssigkeit  begünstigt  die 
Fadenbildung,  zuckerreiche  Nahrung  die  Kugelzellenentwickelung.    Nach 
Rees  kommt  auch  eine  endogene  Zellbildung  in  sogenannten  Brutzel- 
len vor. 

Die  Sprosspilze  sind  dieErreger  der  Alkoholgährung, 
d.  h.  ihre  Vermehrung  in  zuckerhaltigen  Flüssigkeiten  ist  mit  der  Bil- 
dung von  Alkohol  und  Kohlensäure  verbunden.  Man  bezeichnet  die 
Alkoholhefe  als  Saccliaroyinces.  Auch  in  der  Kahmhaut,  die  sich 
auf  alkoholhaltigen  Getränken  entwickelt,  kommt  ein  Sprosspilz  vor, 
der   als  Mycoderma   vini    oder   als    Sarccharomyces  myco- 


350  Sprosspilze. 

derma  bezeichnet  wird.    Nägeli   bestreitet   die  specifische  Verschie- 
denheit dieser  beiden  Sprosspilze. 

Hefezellen  üben  nicht  nur  Gährwirkung  aus,  sondern  bilden  auch 
ein  ungeformtes  Ferment,  welches  Rohrzucker  in  Traubenzucker  um- 
wandelt. 

Die  pathologische  Bedeutung  der  Sprosspilze  ist  sehr  gering.  Sie 
sind  nicht  im  Stande,  in  lebendes  Gewebe  einzudringen ,  und  man  wird 
sie  daher  nur  an  Orten  erwarten  dürfen,  an  die  sie  von  aussen  ge- 
langen können.  Auch  hier  vermögen  sie  nur  unter  besonderen  Ver- 
hältnissen üppig  zu  gedeihen.  Im  Allgemeinen  mangelt  es  im  Orga- 
nismus an  zuckerhaltigen  gährungsfähigen  Flüssigkeiten.  Am  häufigsten 
gelangen  Sprosspilze  in  den  Magen  und  können  hier  Gährung  hervor- 
rufen, indem  die  Säure  des  Magens  ihre  Entwicklung  nicht  verhindert. 
Trinkt  man  gährenden  Most,  so  geht  die  Gährung  im  Magen  noch 
weiter  vor  sich. 

Nach  Grawitz  ist  auch  der  sogenannte  Soor  durch  Mycoderma 
vini  verursacht.  Es  ist  dies  ein  weisser  leicht  haftender  Belag,  der 
sich  bei  Neugeborenen  und  heruntergekommenen  Kranken  nicht  selten 
auf  der  Schleimhaut  des  Mundes,  des  Rachens  und  des  Oesophagus, 
seltener  auch  im  Magen  und  Darm,  der  sich  ferner  mitunter  in  der 
Scheide  schwangerer  oder  an  den  Brustwarzen  säugender  Frauen  bildet, 
und  aus  abgestossenem  Epithel,  Bacterien,  Fäden  und  Conidien  eines 
Mycelpilzes  besteht,  den  man  als  Soorpilz  bezeichnet.  Bis  vor  kurzem 
hielt  man  ihn  für  ein  Oidium  und  nannte  ihn  Oidium  albicans. 
Nach  Rees,  Geawitz  und  Keheer  wächst  er  aber  durch  Knospung 
und  kann  sowohl  aus  den  Enden  der  Mycelfäden  als  aus  freien  Coni- 
dien Dauersporen  mit  hellglänzendem  Inhalt  bilden.  Grawitz  hält  ihn 
danach  für  identisch  mit  Mycoderma  vini  oder  Saccharomyces 
mycoderma.  Man  kann  ihn  danach  Saccharomyces  albicans  nennen. 
Kehrer  hält  die  botanische  Bestimmung  desselben  für  verfrüht  und 
vermuthet,  dass  er  eine  durch  Parasitismus  entartete  Abart  eines  höhe- 
ren Pilzes  sei. 

Nach  Keheer  gedeiht  der  Soorpilz  vornehmlich  in  Lösungen  von 
Stärke,  Weizen,  Kleister,  Dextrin,  Zucker,  Hühnereiweiss ,  Gelatine, 
sowie  in  Speichel  und  Frauenmilch  und  kommt  bei  Neugeborenen  nament- 
lich deshalb  vor,  weil  deren  Kau-  und  Schlingbewegungen  sehr  schwach 
sind  und  nur  periodisch  vor  sich  gehen.  Seine  Entwickelung  beschränkt 
sich  gewöhnlich  auf  das  Epithel,  nur  sehr  selten  dringt  er  in  das 
Bindegewebe  ein  (Wagner).  Nach  Untersuchungen  von  Grawitz  lässt 
er  sich  unter  geeigneten  Bedingungen  auf  Schleimhäute  von  Thieren 
übertragen. 

Literatur  über  Saccharomyces  und  die  Alcoholgährung :  Cienkowskt, 
Melatiges  biol.  tir.  du  bull,  de  t Acad.  imp.  des  sciences  de  St.  Petersbourg 
FlU;  Rees,  Bolan.  Unters,  üb.  die  Alcoholgährungspilze ,  Leipzig  1870; 
Pasteük,  1.  c.  §  148;  Beefeld,  Ferhandl.  d.  phys.  med.  Ges.  zu  fFürzb., 
V,  1873:  Grawitz,  Firch.  Arch.  70.  Bd.;  Beefeld,  Unters,  über  Hefepilze 
1883;  Rees,  Ueber  syst.  Stellung-  d.  Hefepilze,  Sitzber.  d.  phys.  med.  Soc. 
in  Erlangen  1884 ;  de  Baey  ,  Morphul.  u.  Biol.  d.  Pilze  1884 ;  Fischek, 
Die  syst.   Stellung  der  Hefepilze,   Biolog.   Centralbl.  IV,   1884. 

Literatur  über  Saccharomyces  albicans :  Rees  ,  Sitzungsber.  der  phys. 
med.  Soc.  z.  Erlangen  1877  u.  1878 ;  Grawitz,  1.  c. ,  O.  Zeitschr.  f.  prakt. 
Med.  u.  Firch.  Arch.    73.  Bd.;  Bohn,    Gerhardt' s  Handb.    d.   Kinderkrankh. 
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ir-y  Feiedeeich,   Firch.    Jrch.    30.   Bd.;   Wagkee,  Jahrb.  f.   Kindevheük.  N. 
F.   I;  Kehree,   Ueber  d.  Soorpilz,   Heidelberg  1883. 


lY.    Die  thieriselien  Parasiten. 

1.    Arthropoden. 

a.  Arachnoiden. 

§  171.  Die  Parasiten  unter  den  Arachnoiden  sind  grossen theils 
Epizoen,  welche  die  Haut  temporär  oder  dauernd  bewohnen.  Nur  eine 
Species,  Pentastomum,  findet  sich  als  Larve  in  dem  Innern  der  Körper- 
parenchyme. 

1.  Acarus  scaMei  (Sarcoptes  hominis),  die  Krätzmillbe, 
ist  eine  stecknadelkopfgrosse  Milbe  mit  schildkrötenförmigem  Körper, 
der  an  der  vorderen  sowohl  als  an  der  hinteren  Hälfte  der  Bauchfläche 
je  zwei  mit  Borsten  versehene  Beinpaare  trägt  (Fig.  140).    Die  vorderen 


Fig.   140.     Weibliche    Krätzmilbe    von  der  Rückenfläche  gesehen  (aus  Hebra's 
Atlas  der  Hautkrankheiten).     Vergr.   c.   200. 


Beinpaare  laufen  in  gestielte  Haftscheiben  aus.    Ebenso  verhält  es  sich 
bei   den  hintersten  Beinpaaren    des  Männchens,   während  das  vordere 


352 


Thierische  Parasiten. 


der  beiden  hinteren  Beinpaare  bei  dem  Männchen  und  beide  hintere 
Paare  bei  dem  Weibchen  in  einer  langen  Borste  enden.  Mehrere  Borsten 
sitzen  auch  am  Rande  des  Hinterkörpers,  während  der  Rücken  mit 
zahnförmigen  Höckern  (Fig.  140)  besetzt  ist.  Der  Kopf  ist  rundlich 
und  ebenfalls  mit  Borsten  besetzt.  Das  Weibchen  ist  nahezu  doppelt 
so  gross  als  das  Männchen, 

Die  Milbe  wohnt  in  der  epidermoidalen  Hautdecke,  in  welcher  sie 
Gänge  bis  zu  10  Ctm.  Länge  gräbt. 

In  den  Gängen  legt  das  Weibchen  die  Eier  ab.  Aus  diesen  entwickeln 
sich  in  loco  die  jungen  Krätzmilben,  welche  sich  weiter  in  die  Epi- 
dermis eingraben  und  nach  mehrmaliger  Häutung  zu  geschlechtsreifen 
Thieren  heranwachsen.  Den  Reiz,  den  die  Anwesenheit  der  Milben 
ausübt,  beantwortet  die  Haut  mit  Entzündung.  Dieselbe  wird  noch 
wesentlich  gesteigert  durch  Kratzen  der  in  Folge  der  Invasion  juckenden 
Hautstellen  (s.  Cap.  Parasitäre  Erkrankungen  der  Haut). 

2.  Ausser  dem  Acarus  scabiei  kommt  als  Bewohner  der  Epider- 
mis noch  eine  zweite  Milbe,  die  sogen.  Erntemilbe,  Lejjtus  aiitiim- 
nalis  vor.  Sie  ist  roth  und  dadurch  trotz  ihrer  Kleinheit  mit  blossem 
Auge  gut   wahrnehmbar.     Sie   verursacht   Papel-  und   Quaddelbildung. 

3.  Eine  dritte  Milbe,  Deinodex  s.  Acarus  foUiculorum  (Fig.  141), 
findet  sich  zuweilen  vereinzelt  oder  zu  mehreren  in  der  Talgmasse  der 
Haarbälge  und  kann  beim  Menschen  Acne  accuminata  (vergl.  Acne),  bei 
Hunden  Räude  verursachen. 

Sie  ist  etwa  0,2  Mm.  lang  und  trägt  am  Vorderleib  4  Paar  kurze 
dicke  Füsse.     Der  Kopf  besitzt  einen  Rüssel  und  zwei  Taster. 

4.  Als  gelegentlich  vorkommender  Parasit  der  Haut  ist  der  ge- 
meine Holzbock,  Ixodes  ricinus  zu  nennen.  Er  senkt  seinen  Rüssel 
in  die  Haut  und  saugt  sich  mit  Blut  voll. 

5.  Wichtiger  als  diese  letztgenannten  ist  eine  Arachnoide,  die  im 
Larvenzustande  die  inneren  Organe  zum  Wohnsitz  wählt.  Es  ist  dies 
das  Pentastoma  denticulatum  (Fig.   142).    Der  Körper  des  Thieres 

Fig.   141. 


Fig.    I42. 


Fig.  141.  Acarus  folliculorum  nach  Perls.  Vergr. 
300. 

Fig.  142.  Kopfende  von  Pentastoma  denticulatum, 
Vergr.  40.     (Nach  Peels). 
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ist  4 — 5  Mm,  lang,  1,5  Mm.  breit,  plump,  plattrund,  segmentirt  in 
circa  90  ringförmige  Segmente,  die  am  Rande  mit  Stacheln  besetzt  sind. 

Der  Mund  ist  von  4  grossen  Haken  (Fig.  142)  umgeben,  die  chiti- 
nöse  Scheiden  besitzen.  Es  bewohnt  am  häufigsten  die  Leber ,  seltener 
die  Milz,  die  Darmwand,  die  Lungen  oder  die  Nieren.  Meist  ist  das 
Thier  zur  Zeit  der  Untersuchung  abgestorben  und  präsentirt  sich  als 
ein  erbsengrosses  Knötchen,  dessen  Centrum  aus  einer  mörtelartigen 
Kalkmasse,  dessen  Peripherie  aus  Bindegewebe  besteht.  Erstere  be- 
herbergt oft  noch  Haken,  selten  das  ganze  Thier. 

Nach  Leuckart  ist  das  Pentastomum  denticulatum  die  Larve  des 
Pentastomum  tänioides,  eines  lancettförmigen  Thieres  von  60 — 85  Mm. 
(Weibchen),  respective  16—18  Mm.  (Männchen)  Länge  und  3  Mm. 
Breite,  das  die  Stirnhöhlen  verschiedener  Thiere,  namentlich  des  Hundes 
bewohnt.    Sein  Bau  ist  ähnlich  dem  der  Larve,  nur  fehlen  die  Haken. 

b.    Insecten. 

§  172.  Die  Parasiten  aus  der  Klasse  der  Insecten  sind  durch- 
gehends  Epizoen.  Sie  halten  sich  theils  nur  vorübergehend  auf  der 
Haut  auf  und  entnehmen  derselben  nur  ihre  Nahrung,  zum  Theil  sind 
sie  stationär  und  benutzen  die  Hautgebilde  zur  Niederlage  ihrer  Eier. 
Unter  den  zahlreichen  hieher  gehörigen  Arten  seien  nur  folgende  erwähnt. 

1.  Pediculus  capitis,  die  Kopflaus,  bewohnt  die  behaarte 
Kopfhaut,  entnimmt  mit  ihren  Fresswerkzeugen  der  Haut  ihre  Nah- 
rung, d.  h.  Blut.  Ihre  Eier  (Nisse)  sind  tonnenförmig ,  weiss  und 
werden  mit  einer  Chitinscheide  an  den  Haaren  befestigt.  Der  Em- 
bryo schlüpft  schon  nach  circa  acht  Tagen  aus.  Durch  das  in  Folge 
des  Juckens  vorgenommene  Kratzen  entstehen  oft  ziemlich  intensive 
Hautentzündungen,  namentlich  Eczeme.- 

2.  Pediculus  puMs,  die  Filzlaus,  bewohnt  die  behaarten  Theile 
des  Rumpfes  und  der  Extremitäten.  Die  Lebensweise  ist  dieselbe  wie 
diejenige  des  Ped.  capitis. 

3.  Pediculus  vestimentorum ,  die  Kleiderlaus,  lebt  in  den 
Kleidungsstücken  und  legt  auch  ihre  Eier  in  dieselben.  Sie  geht  auf 
den  Menschen  über,  um  Nahrung  zu  holen. 

4.  Cimex  lectuarius,  die  Bettwanze,  bewohnt  die  Betten, 
Dielen,  Schränke  etc. ,  begiebt  sich  des  Nachts  auf  den  Menschen ,  um 
Blut  zu  saugen.     Sie  ruft  Quaddelbildungen  auf  der  Haut  hervor. 

5.  Pulex  irritans,  der  gemeine  Floh,  entnimmt  der  Haut 
ebenfalls  Blut.  Wo  er  gesogen  hat,  findet  man  eine  kleine  punktförmige 
Hämorrhagie.  Zuweilen  bilden  sich  auch  Schwellungen  und  Quaddeln. 
Die  Eier  legt  er  in  die  Ritzen  der  Dielen,  in  Sägespähne  etc. 

6.  Pulex  penetrans,  der  Sandfloh  kommt  in  Südafrika  im 
Sande  vor.  Das  Weibchen  legt  seine  Eier  in  die  Haut  und  verursacht 
dadurch  intensive  Entzündung. 

7.  Wie  die  Flöhe,  so  entnehmen  auch  die  Mücken  (Culicida  und 
Tipulida),  die  Bremsen  (Tabanida),  Fliegen  (Stomoxis  calci- 
trans)  der  Haut  Blut  vermittelst  ihres  Stechapparates  und  veranlassen 
vorübergehende  exsudative  Entzündungen.  Einzelne  (Oestrida)  Fliegen 
legen  zuweilen  ihre  Eier  in  die  ihnen  zugänglichen  Körperhöhlen  oder 
auf  Wunden.  Häufiger  als  beim  Menschen  kommt  dies  bei  Thieren 
vor.  Oestrus  hominis  legt  gelegentlich  seine  Eier  in  die  Haut  des 
Menschen  und  verursacht  dadurch  heftige  Entzündung. 

Ziegler,  Leliib.  d.  allgem.  path.  Auat.     4.  Auü.  23 
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Text  und  Abbildungen  über  die  thierischen  Parasiten  sind  liauptsäch- 
lich  Leuckaet  ,  Die  menschlichen  Parasiten,  Leipzig  1863  bis  1816 ,  und  2. 
Aiiß.  1.  bd.  1879 — 1881 ;  Heller,  üie  /nvasio/is/crankheifen,  Hundb.  d.  spec. 
Pathologie  von  v.  Ziemssen  III  u.  ni.  Bd.  ;  Kxebs,  Handb.  d.  pathol.  Ana- 
tomie und  Peels,  Lehrb.  d.  ullg.  Pathologie ,  II.  Th.  Stuttgart  1879  ent- 
nommen. Andere  zusammenfassende  Werke  sind  :  Küchen meistee  und  ZtJEU, 
Die  Parasiten  des  Menschen,  Leipzig  1882 ;  Dayaine,  Traite  des  Entozoaires, 
Paris  1877;  Müllee,  Statistik  der  menschlichen  Parasiten,  Erlangen  1874; 
Stein  ,  Die  parasitären  Krankheiten  des  Menschen;  Lahr  1882,  1.  Bd.  ;  Per- 
EONCITO,  /  Parasiti  delP  uowo  e  degli  animali  utili ,  Milano  1882;  Beaun, 
Die  thierischen  Parasiten  des  Menschen,  JVürzburg  1883 ;  Hiesch,  Handb.  d. 
histor.  geograph.  Pathol.  II,  Stuttgart  1883  ;  F.  Zschokke,  Rech.  s.  C Organi- 
sation et  la  distribution  zoologique  des  vers  parasites  des  poissons  d''eau  douce, 
Paris  1885. 


2.    Vermes,  Würmer. 

a.    Nematoden,   (Rundwürmer). 

§  173.  Die  als  Parasiten  vorkommenden  ßimdwürmer  ge- 
hören alle  zu  den  Nematoden.  Sie  besitzen  einen  cylindrischen, 
schlanken,  gestreckten,  mitunter  fadenförmigen  Körper  ohne  Segmente 
und  Anhänge.  Die  Cuticula  ist  dick  und  elastisch.  Die  Mundötfnung 
endständig,  bald  mit  weichen,  bald  mit  verhornten  Lippen  versehen. 
Der  gestreckte  Darm  durchsetzt  mit  Pharynx  und  Chylusmagen  die 
ganze  Leibeshöhle,  um  in  kurzer  Entfernung  von  dem  meist  pfriemen- 
förmigen  Hinterleibsende  an  der  Bauchfläche  auszumünden.  Die  Ge- 
schlechtsorgane und  ihre  Oeffnungen  gehören  der  Bauchfläche  an.  Die 
weibliche  Geschlechtsöfihung  liegt  in  der  Gegend  der  Körpermitte,  sel- 
tener dem  Vorder-  oder  Hinterende  genähert,  die  männliche  fällt  mit 
dem  After  zusammen.  Die  Chitinbekleidung  des  Afterdarms  bildet  beim 
Männchen  Haftorgane  für  die  Begattung.  Die  Männchen  sind  meist 
kleiner  als  die  Weibchen.  Die  Entwickelung  ist  eine  directe,  und  die 
Metamorphosen  wenig  auffallend.  Die  beim  Menschen  vorkommenden 
Nematoden  sind  theils  harmlose  Parasiten  des  Darms,  theils  sind  sie 
sehr  gefährliche,  mitunter  todbringende  Parasiten  verschiedener  Organe. 

§  174  Ascaris  lumbricoides,  der  gemeine  Spulwurm  (Fig. 
143),  ist  ein  cylindrischer,  an  den  Enden  sich  zuspitzender  Wurm  von 
hellbräunlicher  oder  röthlicher  Färbung.  Das  Weibchen  {A)  ist  25 — 40 
Ctm.  lang,  das  Männchen  {B)  bedeutend  kleiner,  und  sein  hinteres 
Leibesende  hakenförmig  gebogen  mit  zwei  Spiculis  (c)  oder  Chitin- 
stäbchen versehen. 

Die  Mundöfinung  wird  von  drei  musculösen  Lippen  umgeben,  die 
sehr  feine  Zähne  tragen.  Die  Geschlechtsöffnung  des  Weibchens  (a) 
liegt  vor  der  Körpermitte.  Die  Eier,  welche  die  reifen  Weibchen  in 
ungeheuren  Mengen  beherbergen,  haben  im  ausgebildeten  Zustande  eine 
doppelte  Schale  (Fig.  144)  und  um  dieselbe  eine  Eiweisshülle.  Die 
Grösse  beträgt  50 — 60  Mikromm.  Der  Wurm  bewohnt  den  ganzen 
Darmkanal,  am  häufigsten  den  Dünndarm.  Er  ist  der  häufigste  Para- 
sit des  Menschen  und  findet  sich  oft  in  zahlreichen  Exemplaren  vor. 
Bei   Anwesenheit  reifer  Weibchen  enthält    der  Koth  Eier    in  grosser 
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Fig.    143. 


Zahl.  Dieselben  sind  sehr  resistenz- 
fähig  gegen  äussere  Einflüsse,  z.  B. 
gegen  Austrocknen  und  Einfrieren. 

Die  Lebensgeschichte  des  gemeinen 
Spulwurms  ist  nicht  näher  gekannt. 
Möglicherweise  müssen  die  Eier,  um 
zur  Entwickelung  zu  gelangen,  ehe  sie 
nach  Abgang  mit  den  Faeces  wieder 
in  den  Darmcanal  des  Menschen  kom- 
men, in  einem  Zwischenwirth  ihre  er- 
sten Entwicklungsstadien  durchmachen. 
Bemerkbare  Störungen  pflegt  meist  seine 
Anwesenheit  im  Darme  nicht  herbei- 
zuführen. Nur  wenn  er  in  grossen 
Mengen  zugegen  ist,  verursacht  er 
zuweilen,  namentlich  bei  Kindern  Darm- 
katarrh, Erbrechen,  nervöse  Erregungen 
und  Convulsionen.  Mitunter  kriecht  er 
in  normale  und  pathologische  Oefi"- 
nungen  in  der  Wand  des  Darmcanals 
und  ruft  dadurch  Beschwerden  hervor. 
So  kann  er,  wenn  er  in  den  Ductus 
choledochus  gelangt,  Gallenstauung  be- 
wirken. Dringt  er  durch  ein  Geschwür 
nach  aussen  in  die  Bauchhöhle  'oder  in 
einen  Bruchsack,  so  kann  er  Entzün- 
dungen der  betreffenden  Gewebe  ver- 
anlassen. Nach  Leuckart  soll  er  auch 
die  unverletzte  Darm  wand  passiren  kön-- 
nen.  Häufig  geht  er  per  anum  mit 
dem  Stuhl,  zuweilen  auch  per  os  durch 
Erbrechen  ab. 

Ein  sehr  seltener  Darmparasit  ist  der 
Ascaris  mystax,  der  Katzenspulwurm, 
der  sehr  erheblich  kleiner  ist  als  der  ge- 
meine Spulwurm. 

§  175.  Oxyuris  yermicularis, 
Pfriemenschwanz  oder  Maden- 
wurm (Fig.  145)  ist  ein  kleiner  Kund- 
wurm, das  Weibchen  (Ä)  10  Mm.  lang, 
am  hinteren  Ende  pfriemenförmig  zuge- 
spitzt ,  das  Männchen  (B)  4  Mm.  lang, 
hinten  stumpf  endend,  der  After  mit 
einem  Spiculum  versehen. 


Fig.  143.  Ascaris  lumbricoides  nach 
Peels  A  Weibchen,  B  Männchen  in  natürlicher 
Grösse;  bei  a  die  weibliche  Geschlechtsöffnung. 
c  Die  beiden  Spicula  des  Männchens,  b  Das  Kopf- 
ende des  Thieres  mit  den  3  Lippen,   vergrössert. 

Fig.    144.     Ei    von    Ascaris    lumbricoides    (nach  LeüCKAET)    mit  Schale  und 
Eiweisshülle.     Vergr.   300. 
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Fig.  145.  Oxyuris  vermicularis 
(nach  Leuckart),  A  Weibchen,  B  Männchen 
5mal  vergr.     O  Ei   von  Oxyuris.     Vergr.   350. 


Die  Eier  (G)^  die  der  Leib 
des  Weibchens  oft  in  ungeheuren 
Mengen  beherbergt,  sind  50  u 
lang  und  24  /.i  breit,  haben  eine 
flache  und  eine  gewölbte  Fläche 
und  eine  Schale,  die  von  einer 
dünnen  Eiweisslage  überzogen 
ist.  Oxyuris  vermicularis  be- 
wohnt den  Dickdarm  und  den 
untersten  Theil  des  Dünndarms. 
Nach  Zenker  und  Heller  fin- 
den sich  nur  die  befruchteten 
reifen  Weibchen  im  Dickdarm, 
die  jüngeren  Individuen  und  die 
Männchen  im  Dünndarm.  Sie 
kommen  sehr  häufig  in  mehr 
oder  weniger  grossen  Mengen  vor.  Des  Nachts  wandern  sie  gerne  aus 
dem  Rectum  in  die  Umgebung  des  Anus  aus,  gelangen  auch  wohl  in 
die  Scheide  und  erregen  Jucken.  Das  dadurch  hervorgerufene  Kratzen 
führt  zuweilen  zu  Hautentzündungen,  Erectionen,  Onanie  etc. 

Damit  die  Eier  zur  Entwickelung  kommen,  müssen  sie  nach  Ab- 
gang mit  dem  Kothe  wieder  in  den  Magen  des  Menschen  oder  eines 
Thieres  gelangen.  Sehr  wahrscheinlich  steckt  sich  der  Besitzer  von 
Oxyuren  selbst  wieder  an,  indem  z.  B.  die  beim  Kratzen  an  den  Fingern 
haften  gebliebenen  Eier  später  in  den  Mund  gelangen. 

Die  Eier  vertragen  das  Austrocknen  sehr  gut  und  können  in  diesem 
Zustande  da-  und  dorthin  verschleppt  werden. 

§  176.  Trichoceplialus  dispar,  der  Peitschenwurm,  ist  zwar 
ein  häufiger  aber  durchaus  unschädlicher  Parasit,  der  das  Coecum  und 
die  benachbarten  Darmabschnitte  bewohnt.  Männchen  und  Weibchen 
sind  4 — 5  Ctm.  lang  (Fig  146).  Die  vordere  Leibeshälfte  ist  sehr  dünn, 
fadenförmig,  die  hintere,  die  Geschlechtsorgane  tragende  Hälfte  sehr 
bedeutend  dicker,  beim  Weibchen  (B)  walzenförmig  gestreckt,  beim 
Männchen  (Ä)  eingerollt  und  mit  einem  Spiculum  versehen. 

Die  Eier  (Fig.  147)   sind  längsoval,   50  ^  lang;   sie  besitzen  eine 


Fig.  146  A. 


Fig.  146  B. 


Fig.   147. 


Fig.  146.  Trichocephalus  dis- 
par. A  Männchen.  B  Weibchen  (nach 
Leuckart)  vergrössert.  Das  Männchen 
mit  seinem  peitschentormigen  Vorderleib 
in  der  Schleimhaut  befestigt. 

Fig.  147.  Ei  vonTrichocepha- 
lus  dispar.     Vergr.  350.     (Heller). 


e  s 


Nematoden.  357 

dicke  braune  Schale,  welche  an  beiden  Polen  eine  zapfenförmige ,  glas- 
helle Anschwellung  zeigt. 

Die  erste  Embryonalentwickelung  erfolgt  im  Wasser  und  in  feuchter 
Erde.  Sie  geht  äusserst  langsam  vor  sich,  dauert  selbst  im  Sommer 
4 — 5  Monate,  in  der  kälteren  Jahreszeit  weit  länger.  Gegen  Kälte  und 
Austrocknen  sind  die  Eier  sehr  resistent. 

§  177.  Anchylostoma  duodenale  (Dochmius  duodenalis 
s.  Strongylus  duodenalis)  ist  ein  kleiner,  den  oberen  Theil  des 
Dünndarms  bewohnender  Wurm.  Der  walzenförmige  Körper  des  Weib- 
chens besitzt  eine  Länge  von»  6 — 18  Mm.,  des  Männchens  6 — 10  Mm. 
Das  Kopfende  (Fig.  148)  ist  nach  der  Rückenfläche  zu  gebogen  und 
besitzt  eine  bauchige  Mundkapsel.  Sie 
ist  am  Rücken  fast  vollständig  gespalten 
und  der  Spalt  von  zwei  chitinösen  La- 
mellen bedeckt.  Am  Bauchrande  finden 
sich  4  eingebogene,  am  Rückenrande  zwei 
senkrecht  stehende  Zähne,  welche  sänimt- 
lich  durch  chitinöse  Spangen  zusammen- 
gehalten werden.  Femer  enthält  das  In- 
nere der  Kapsel  unter  dem  Ausschnitt 
der  Rückenseite  eine   conische  Erhebung, 

Das  Männchen   besitzt   am  hinteren 
Körperende   eine   dreilappige  Bursa   und         Fig.  us.    Kopfende   d 
zwei  dünne  grätenförmige  Spicula.    Beim     Anchyiostoma    duodenale. 
Weibchen  ist  das  hintere  Ende  zugespitzt     Vergrössert  (nach  leuckart). 
und  trägt  einen  pfriemenförmigen  Stachel, 

die  Vulva  liegt  hinter  der  Körpermitte.  Die  ovalen  Eier  sind  44 — 67  ^t 
lang,  23 — 40  ^ti  breit.  Sie  machen  die  ersten  Furchungsstadien  im 
Darm  des  Menschen  durch,  entwickeln  sich  in  schlammigem  Wasser 
weiter  und  können  in  den  Darmcanal  des  Menschen  verbracht  sofort 
wieder  zu  geschlechtsreifen  Thieren  heranwachsen.  Ihre  Anwesenheit 
im  Darmkanal,  wo  sie  das  Duodenum  und  den  Dünndarm  bewohnen, 
ist  nicht  ohne  Gefahr.  Mit  seinen  Zähnen  arbeitet  sich  der  Wurm  in 
die  Schleimhaut  bis  zur  Submucosa  und  saugt  sich  mit  Blut  voll.  Seine 
Ansatzstelle  ist  später  durch  eine  kleine  Ecchymose,  in  deren  Mitte 
ein  weisser  Fleck  mit  einem  centralen  Löchelchen,  in  welchem  der 
Kopf  gesteckt  hatte,  gekennzeichnet.  Mitunter  findet  man  in  der  Darm- 
schleimhaut kleine,  mit  Blut  gefüllte  Höhlen,  welche  je  einen  aufge- 
rollten Wurm  einschliessen.  Er  verursacht  in  grösseren  Mengen  an- 
dauernd erhebliche  Blutverluste,  die  zu  hochgradiger  Anämie  des  Trägers 
führen  (ägyptische  Chlorose).  Perroncito,  Graziadei  und  Bäum- 
ler haben  noch  mehrere  Jahre  nach  stattgehabter  Infection  die  An- 
wesenheit von  Anchylostomen  im  Darme  konstatirt.  Der  Parasit  ist  in 
den  Tropen  häufig.  Nach  Griesinger  und  Bilharz  leidet  daran  etwa 
der  vierte  Theil  der  Bevölkerung  Egyptens.  In  den  letztverflossenen 
Jahren  kam  er  bei  den  Arbeitern  am  Gotthardtunnel  sehr  oft  zur  Beob- 
achtung. Nach  Menche  und  Leichtenstern  sind  die  Ziegelfelder  der 
Rheinprovinz  grossentheils  ebenfalls  mit  Anchyiostoma  inficirt,  und  die 
als  Ziegelbrenneranämie  in  jener  Gegend  schon  seit  längerer  Zeit  beob- 
achtete Krankheit  wird  durch  Anchyiostoma  verursacht. 

Literatur  über  anchyiostoma  :  Geieshstgeb,  Ar  eh.  f.  physiolog.  Heilkunde, 
1854 ;  WucHEKEE,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  All;  Bilhabz,  Zeitschr.  für 
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wissensch.  Zoologie  IT ;  Leuckaet  /.  c. ;  Gkassi  und  Paronä,  Annali  univ. 
di  med.  1878 ;  Bozzolo  und  Pagliani,  Giornale  delle  Societä  italiana  d'igiene 
II.  Mila/w  1880;  Sondereggee,  Correspbl.  f.  Schweizer- Aerzte  1880;  Bäüm- 
LEE,  ib.  1881  und  1885.  Bugnion,  Jnehijlostome  duodenal  et  anemie  du  St.- 
Gotthard,  Revue  med.  de  la  Suisse  romande  I.  1881;  Pereoncito,  Arch.  p.  l. 
scienze  med.  F.  Torino  1881  und  Arch.  ital.  de  biol.  II  u.  III;  Bizozzeeo, 
Manuale  di  mikroskop.  klin.  Milanol882;  Schijlthess, 
ß  Beiträge   zur  Anatomie  des  Anchylostoma,   Zeitschr.  J. 

wiss.  Zool.  XXXVII;  Menche,  Zeitschr.  für  klin. 
Med.  FI;  Leichtenstern ,  Centralbl.  f.  klin.  Med. 
1885. 

Ein  sehr  seltener  Parasit  des  Menschen  ist  der 
Eustrongylus  gigas,  der  grosse  Pallisaden- 
wurm.  Das  Weibchen  erreicht  eine  Länge  von 
1  Meter,  das  Männchen  eine  solche  von  35  Ctm, 
Die  Farbe  des  Wurmes  ist  blutroth.  Er  ist  einige 
Male  im  Nierenbecken  des  Menschen  gefunden  wor- 
den. Häufiger  kommt  er  beim  Seehund,  Marder, 
Wolf  und  Hund  vor. 

Strongylus  longevaginatus,  ein  faden- 
förmiger Wurm  von  26  Mm.  Länge,  ist  ein  Mal  in 
der  Lunge  eines  Knaben  gefunden  worden. 

Anguillula  stercoralis  (Pseudorhab- 
ditis)  ist  ein  ca.  1  Mm.  langer,  in  Cochinchina  und 
Italien  einheimischer  Spulwurm ,  dessen  Larve  den 
ganzen  Darmtractus ,  die  Gallengänge  und  den 
Ductus  pancreaticus  bewohnt  und  chronische  Diarrhoe 
verursacht.  Pereoncito  (1.  c.)  und  Sahli  {D.  Arch. 
f.  klin.  Med.  XXXI H)  fanden  denselben  auch  bei  den 
Arbeitern  des  Gotthardtunnels,  und  Peeroncito  (Journ. 
de  VAnnt.  et  de  Phys.  XFII.)  konnte  die  Larven 
im  Stuhlgang  zu  geschlechtsreifen  Thieren  züchten, 
Anguill.  intestinalis  ist  ein  2,25  Mm.  langer 
Spulwurm,  dessen  Verbreitung  mit  derjenigen  der  A. 
sterc.  übereinstimmt.  » 

§  178.  Trichlna  spiralis,  die  Trichine, 
kommt  in  zwei  Formen  zur  Beobachtung  und 
zwar  als  Darmtrichine  und  als  Muskeltrichine. 

Als  Darmtricliine  (Fig.  149)  erlangt  sie 
Geschlechtsreife  und  stellt  alsdann  ein  kleines,  mit 
unbewaffnetem  Auge  eben  wahrnehmbares,  haar- 
dünnes, weisses  Würmchen  dar.  Das  Weibchen 
(Ä)  ist  3  Mm.  lang,  das  Männchen  (B)  erheb- 
lich kleiner.  Der  Hinterleib  ist  bei  beiden  Ge- 
schlechtern gestreckt,  beim  Männchen  (B)  trägt  er 
an  der  Rückenhälfte  zwei  conische  Endzapfen,  die 
nach  dem  Bauche  gerichtet  sind  und  vier  höcker- 
förmige  Papillen  zwischen  sich  nehmen.  Statt 
eines  Spiculums  wird  bei  der  Begattung  die  mus- 
kulöse Cloake  nach  aussen  hervorgestreckt. 

Fig.   149.     Geschlechtsreife    Trichine.     A  Weib- 
chen.    B  Männchen.     (Nach  Leuckart).     Vergrössert. 
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Der  Darmcanal  beginnt  mit  einem  musculösen  Mimddarm,  welcher 
weiter  werdend  in  die  Speiseröhre  übergeht,  die  in  ihrer  ganzen  Länge 
vom  sogenannten  Zellkörper,  d.  h.  einer  Reihe  grosser  Zellen  umfasst 
wird.  Der  an  die  Speiseröhre  sich  anschliessende  Magen  bildet  eine 
flaschenförmige  Erweiterung  des  Darms  und  ist  mit  feinkörnigen  Zellen 
belegt.  Der  Magen  geht  ohne  wesentliche  Aenderung  seiner  Structur 
in  den  Darm  über,  der  sich  beim  Männchen  am  hinteren  Ende  mit  dem 
Samenleiter  zur  Cloake  vereinigt. 

Der  Hoden  besteht  aus  einem  Schlauche,  der  nahe  am  hinteren 
Körperende  mit  einem  Blindsack  beginnt,  sich  nach  vorn  bis  zum  Zell- 
körper zieht  und  daselbst  umbiegend  in  den  Samenleiter  übergeht. 

Die  Geschlechtsorgane  des  Weibchens  (Ä)  bestehen  in  einem  ein- 
fachen Ovarium,  einem  Uterus  und  einer  Scheide,  die  an  der  Grenze 
des  ersten  und  zweiten  Viertels  nach  aussen  mündet.  Das  Ovarium 
bildet  ebenfalls  einen  dicht  am  hinteren  Körperende  gelegenen  Schlauch, 
in  dem  die  rundlichen  Eier  entstehen  und  der  nach  vorn  in  den  schlauch- 
förmigen Uterus  übergeht. 

Die  Eier  entwickeln  sich  schon  innerhalb  des  Uterus  zu  Embryonen, 
welche  frei  geboren  w^erden. 

Die  Muskeltrichine  (Fig.  150)  ist  ein  0,7 — 1,0  Mm.  langer  Wurm, 
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Fig.    150.      M  usk  e  1 1  r  i  ch  in  e,   vergrössert  (nach  LeüCKArt)  mit  Inhalt  und  Binde- 
gewehshiille. 


der  in  den  Körpermuskeln  lebt.  Derselbe  ist  meist  spiralig  aufgerollt 
und  liegt  in  einer  Kapsel  aus  Bindegewebe,  die  zuweilen  Kalksalze 
enthält.  Zwischen  den  Windungen  des  Wurmes  findet  sich  eine  fein- 
körnige Masse.     Eine  Kapsel  kann  2—3—5  Trichinen  enthalten. 

Gelangt  ein  Muskelstück,  das  lebende  Trichinen  enthält,  in  den 
Magen  eines  Wirthes,  z.  B.  des  Menschen,  so  werden  die  Kapseln  auf- 
gelöst, die  Trichinen  frei.  Im  Darmcanal  erfolgt  die  Entwicklung  zur 
Geschlechtsreife  in  2'/2  Tagen;  alsdann  begatten  sie  sich.  Am  7ten  Tage 
nach  der  Einfuhr  der  Muskeltrichinen  beginnt  die  Geburt  der  Embryo- 
nen, die  längere  Zeit,  wie  es  scheint  wochenlang,  andauert.  Eine  einzige 
Trichine  soll  1000  bis  1300  Junge  gebären.  Die  Enibryonen  wandern 
sofort  aus  dem  Darmcanal  aus,  um  die  quergestreiften  Muskeln  aufzu- 
suchen.   Nach   den  Angaben   der  Autoren  scheint  die  Mehrzahl  direct 


360  Thierische  Parasiten. 

durch  die  Darmwand,  die  Bauchhöhle  und  das  angrenzende  Bindege- 
webe hindurch  zu  wandern.  Andere  gerathen  in  den  Lymph-  und 
Blutstrom  und  werden  auf  diesem  Wege  entlegenen  Organen  zugeführt. 
In  den  Muskeln  angelangt,  dringen  sie  in  die  Primitivfasern  ein,  bringen 
den  Inhalt  zum  Zerfall  und  wachsen  in  etwa  14  Tagen  zu  ausgebilde- 
ten Muskel trichinen  heran.  Anfangs  ist  der  Embryo  nur  vom  Sarco- 
lemm  eingesschlossen.  Später  bildet  sich  eine  Kapsel,  theils  durch 
chitinartige  Ausscheidungen  des  Wurms,  theils  durch  Hyperplasie  des 
angrenzenden  Bindegewebes. 

Die  Darmtrichinen  haben  eine  beschränkte  Lebensdauer  von  5—8 
Wochen.  Die  Muskeltrichinen  dagegen  können  sich  sehr  lange,  viel- 
leicht unbegrenzte  Zeit,  d.  h.  bis  zum  Tode  des  betreffenden  Indivi- 
duums, jedenfalls  viele  Jahre  hindurch  erhalten.  Nach  längerer  Zeit 
findet  häufig  eine  Ablagerung  von  Kalksalzen  in  der  Kapsel  statt,  wo- 
durch dieselbe  bei  auffallendem  Lichte  glänzend  weiss,  bei  durchfallen- 
dem trüb  und  dunkel  wird.  Sterben  die  Trichinen  aus  irgend  einem 
Grunde  ab,  so  verkalkt  auch  der  Inhalt  der  Kapsel. 

Die  Trichine  ist  ausser  beim  Menschen  bei  dem  Schweine,  der 
Katze,  der  Ratte,  der  Maus,  dem  Hamster,  dem  Iltis,  dem  Fuchs,  dem 
Marder,  dem  Dachs,  dem  Igel  und  dem  Waschbär  beobachtet.  Durch 
Fütterung  von  trichinösem  Fleisch  erhält  man  auch  bei  Kaninchen, 
Meerschweinchen,  Schafen  und  Hunden  etc.  Muskeltrichinen.  Der  Mensch 
wird  durch  den  Genuss  des  ungekochten  Schweinefleisches  inficirt.  Die 
Invasion  der  Trichinen  ruft  bei  dem  Menschen  sehr  verschiedene  Er- 
scheinungen hervor.  Der  Zufuhr  von  trichinösem  Fleisch  in  den  Darm 
folgen  die  Erscheinungen  eines  Darmcatarrhs.  Bei  Einwanderung  in 
die  Muskeln  treten  Schmerzen,  Schwellungen,  Oedeme,  Lähmungen  auf, 
nicht  selten  stellt  sich  Fieber  ein.  Die  Symptome  sind  in  der  4. — 5. 
Woche  am  intensivsten.  Nicht  selten  erfogt  der  Tod.  Die  Heftigkeit 
und  Schwere  der  Erscheinungen  richtet  sich  im  Allgemeinen  nach  der 
Zahl  der  in  die  Muskeln  einwandernden  Thiere. 

Am  reichlichsten  findet  man  die  Trichinen  im  Zwerchfell,  den  In- 
tercostalmuskeln ,  den  Hals-  und  Kehlkopftnuskeln ,  am  spärlichsten  in 
entfernten  Extremitätenmuskeln.  In  der  Nähe  der  Sehnenansätze  pflegt 
die  Anhäufung  am  stärksten  zu  sein. 

Die  Literatur  über  die  Trichinen  ist  sehr  gross ,  ich  verweise  nur  auf 
einige  wenige  Arbeiten  :  Zenker,  Virch.  Arch.  18.  Bd.  ,•  Yiechow,  Die  Lehre 
von  den  Trichinen ,  Berlin  1866 ;  Leitckaet  ,  Die  Parasiten  des  Menschen ; 
Hellee,  V.  Ziemssen''s  Handb.   der  spec.   Path.  IIL 

§  179.  Filaria  s.  Dracunculus  medinensis,  der  Guinea  wurm 
(Fig.  151),  ist  ein  dünner,  fadenförmiger  Wurm  von  60 — 100  Ctm. 
Länge.  Bis  jetzt  ist  allein  das  Weibchen  bekannt.  Das  vordere  Körper- 
ende ist  abgerundet,  das  hintere  läuft  in  eine  bauch wärts  gekrümmte 
Schwanzspitze  aus.  Die  äussere  Bedeckung  besteht  aus  einer  festen 
Cuticula,  die  sich  am  Kopfende  schildförmig  verdickt.  Der  Darmcanal 
ist  eng,  ohne  After.  Der  bruterfüllte  Uterus  nimmt  den  grössten  Theil 
der  ganzen  Leibeshöhle  in  Anspruch.  Die  Embryonen  entbehren  der 
Eihülle,  besitzen  eine  derbe  Cuticula  und  einen  pfriemenförmigen  Schwanz. 
Als  Zwischenwirtli  suchen  dieselben  kleine  Crustaceen  auf,  mit  denen 
sie  im  Trinkwasser  in  den  Magen  des  Menschen  gelangen.  In  Afrika 
und  Asien  kommt  der  Wurm  sehr  häufig  vor.    Er  entwickelt  sich  in 


Nematoden. 


361 


der  Haut  zum  geschlechtsreifen  Thiere  und  verursacht  an  den  betreffen- 
den Stellen  Hautabscesse.  Am  häufigsten  findet  er  sich  an  den  unteren 
Extremitäten,  besonders  in  der  Umgebung  der  Ferse. 

Als  Filaria  sanguinis  hominis  bezeichnet  man  die  im  Blute  und 
der  Lymphe  des  Menschen  vorkommenden  0,35  Mm.  langen  Larven 
(Fig.  152)  eines  im  geschlechtsreifen  Zustande  fadenförmigen  Wurms 
von  8 — 10  Ctm.  Länge,  welcher 
nach  seinem  Entdecker  den  Na- 
men Filaria  Bankrofti  erhalten 
hat.  Nach  Manson  bewohnt  letz- 
terer die  Lymphgefässe,  nament- 
lich des  Scrotums  und  der  unte- 
ren Extremitäten.  Er  veranlasst 
Lymph Stauungen  und  Entzündun- 
gen, welche  zu  Lymphdrüsen- 
schwellungen und  zu  elephantia- 
stischer  Verdickung  der  Gewebe, 
verbunden  mit  Oedemen  und 
Lymphangiectasie  führen.  Auch 
eitrige  Entzündungen,  Lymphab- 
scesse,  Bubonen,  chylöse  Hydro- 
celen  und  chylöser  Ascites  können 
als  Folge  seiner  Ansiedelung  auf- 
treten. 

Von  den  Lymphgefässen  der 
Beine  und  des  Scrotum  aus  ge- 
langen die  Eier  und  die  0,35  Mm. 
langen  Embryonen  (Fig.  152)  in 
andere  Theile  des  Lymphgefäss- 
systeraes  und  ins  Blut  und  ver- 
ursachen Hämaturie,  Chylurie  und 
chylöse  Diarrhöen.  Nach  Manson 
und  ScHEUBE  erfolgt  der  Ueber- 
tritt  ins  Blut  namentlich  des 
Nachts,  also  während  der  Kühe 
des  Inficirten.  Die  Hämaturie  ist 
die  Folge  einer  Anhäufung  von 
Embryonen  in  den  Blutgefässen 
des  Hamapparates.  Die  Chylurie 
und  die  chylösen  Diarrhöen  da- 
gegen sollen  dadurch  entstehen, 
dass  die  Parasiten  den  Ductus 
thoracicus  verlegen,  so  dass 
Lymphstauungen  entstehen ,  die 
sich  auch  auf  die  Lymphgefässe 
der  Blase  und   des   Darmes   er- 


Fig.  151.  Filaria  s.  Dracüncu- 
lus  medinensis  (Leuckaet).  Natür- 
liche Grösse. 

Fig.  152.  Embryo  von  Filaria 
sanguinis  hominis  (nach  Lewis). 
Vergr.  400. 
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strecken  und  hier  Austritt  von  Lymphe  veranlassen.  Nach  Scheube 
sollen  bei  der  Berstung  der  Lymphgefässe  auch  Blutgefässe  zerreissen 
und  so  der  Lymphe  Blut  beigemischt  werden.  Die  Embryonen  können 
aus  dem  Harnapparat  durch  den  Urin  abgehen. 

Die  Verbreitung  der  Embryonen  geschieht  nach  Manson  durch  die 
Muskitos,  welche  dieselben  beim  Acte  des  Blutsaugens  aufnehmen.  In 
den  Muskitos  machen  sie  ein  weiteres  Entwickelungsstadium  durch, 
gelangen  ins  Wasser  und  von  da  wieder  in  den  menschlichen  Organis- 
mus. Wahrscheinlich  erfolgt  die  Aufnahm-e  in  letzteren  vom  Darme 
aus.  Von  liEuCKART  wird  die  Richtigkeit  der  Angaben  von  Manson 
angezweifelt. 

Die  Filaria  sanguinis  kommt,  soweit  bekannt,  nur  in  den  Tropen 
(Brasilien,  Aegypten,  Calcutta,  Bahia,  Guadeloupe)  vor. 

Literat ur :  Lewis,  Cenlralbi  f.  med.  fViss.  1877;  Baeth,  De  tu  filaire 
flu  sang  et  .ses  rapporls  anec  t'Ete/)//antüis/s  des  Grabes  et  (lueltjues  aiitres 
viatadies  des  paijs  chaiids ,  ^nnales  de  Denn,  et  Stjph.  1881 ;  Hatelberg, 
rirr/i.  Jrch.  89.  Bd.;  A.  Hirsch,  Bert.  kl/n.  fFoc/ienschr.  1882  N.  41; 
St.  Mackenzie  ,  Transacl.  of  Ihe  Path.  Soc.  of.  London  1882;  Scheube, 
Samml.   klin.   Vorträge  N.   234. 

Mackenzie  schätzt  in  einem  von  ihm  genauer  untersuchten  Fall  von 
Hämatochylurie  die  Zahl  der  ^im  Gesammtblute  vorhandenen  Filarien- 
embryonen  auf  36 — 40  Millionen.  Pat.  starb  au  Empyem,  und  während 
der  Krankheit  verschwanden   die  Filarien. 


b.     Trematoden    (Saugwürmer). 

§  180.  Die  Trematoden  sind  Saugwürmer  von  zungen-  oder 
blattförmiger  Gestalt.  Sie  sind  im  Besitze  von  Haftapparaten  in  der 
Form  bauchständiger  Saugnäpfe  verschiedener  Zahl,  bisweilen  auch 
haken  und  klammerförmiger  Homstäbe.  Der  Darmcanal  entbehrt  des 
Afters  und  ist  meist  gabelförmig  gespalten.  Die  Entwickelung  geschieht 
direct .  oder  auf  dem  Wege  des  (Generationswechsels  durch  K  e  i  m  - 
bildung  im  Inneren  von  Ammen.  Die  letzteren  werden  durch 
Schläuche  gebildet,  welche  besonders  Mollusken  aufsuchen,  während  die 
ausgebildeten  Ti^ematoden  mit  wenigen  Ausnahmen  bei  Wirbelthieren 
vorkommen.  Der  Uebergang  zur  Geschlechtsreife  wird  in  den  Fällen 
mit  Generationswechsel  durch  einen  Zwischenzustand  vermittelt ,  der 
meist  in  niederen  Thieren  verlebt  und  gewöhnlich  durch  eine  active 
Wanderung  eingeleitet  wird.  In  dieser  Zeit  sind  die  Trematoden  mit 
einem  Ruderschwanze  versehen ,  mit  dem  sie  als  sog.  C  e  r  c  a  r  i  e  n  im 
Wasser  herumschwimmen. 

Distomä  liepaticum ,  der  Leberegel,  ist  ein  blattförmiger  Saug- 
wurm von  28  Mm.  Länge  und  12  Mm.  Breite  (Fig.  153).  Das  Kopf- 
ende springt  schnabelförmig  vor  und  trägt  einen  kleinen  Saugnapf,  in 
dem  der  Mund  sich  befindet.  Dicht  hinter  demselben  findet  sich  an 
der  Bauchfläche  ein  zweiter  Saugnapf.  Die  Geschlechtsöffnung  liegt 
zwischen  beiden  Saugnäpfen. 

Der  LTterus  bildet  einen  knäuelförmig  verschlungenen  Schlauch  hinter 
dem  hinteren  Saugnapfe.  Zu  beiden  Seiten  des  Hinterleibs  liegen  die 
Dotterstöcke  und  zwischen  denselben  die  vielfach  verzweigten  Hoden- 
canäle.    Der  gabelig  getheilte  Darmcanal  ist  stark  verästelt. 


Trematoden. 
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Fig.  153.     Distoma    hepaticum    mit  männlichem  und  weiblichem  Geschlechtsap- 
parate.     2|  mal  vergrössert  (nach  Leuckart). 

Die  Eier  sind  oval,  1,13  Mm.  (Fig.  154)  laug,  0,08  Mm.  breit.  Im 
Wasser  entwickelt  sich  ein  kugelförmiger  Embryo,  der  mit  Hülfe  eines 
Flimmerkleides  herumschwimmt.  Genauer  ist  die  Entwickelungsgeschichte 
nicht  bekannt.  Nach  Leuckart  beherbergen  die  kleinen  Limnaeen  unse- 
rer Sümpfe  und  Wiesen  die  Jugendform  des  Leberegels.  Das  geschlechts- 
reife  Thier  bewohnt  die  Gallengänge,   selten   findet  es  sich  im  Darm 


Fig.  154.     Ei  von  Dist.  hepaticum.     Vergr.  200.     (Leuckäkt). 


oder  in  der  Hohlvene.  Beim  Menschen  ist  der  Leberegel  selten,  da- 
gegen häufig  bei  Wiederkäuern.  Die  Folgen  seiner  Invasion  sind,  na- 
mentlich wenn  er  in  grossen  Mengen  vorhanden  ist,  Verstopfungen  und 
ulceröse  Stricturen  der  Gallengänge,  Gallenstauung,  Erweiterung  und 
Incrustation  der  Gallengänge  mit  Gallenconcrementen,  Entzündung  der 
Umgebung  und  Hyperplasie  des  Leberbindegewebes  mit  Atrophie  des 
Drüsengewebes. 

Literatur:  Biermee  ,  Sc/nveiz.  Zeit  sehr.  f.  Heilk.  II,  1863;  Bosteöm, 
n.  Areh.  f.  kliii.  Med.  XXXUl ,  1883;  Leuckart,  Arch.  f.  Naturgesch. 
48.  Jahrg.;  Baelz  ,  ßer/.  kliii.  IVochensehr.  1883-  Letzterer  beschreibt  3 
in  Japan  vorkommend^e  Formen ,  die  er  als  Distoma  hepatis  ende- 
micum  perniciosum,  als  Dist.  hep.  innocuum  und  als  Dist. 
pulmonale  (vergl.  MÄNS0?f ,  Lancet  1883)  bezeichnet.  Die  letztgenannte 
Species  ist  8 — 10  Mm.  lang,  bewohnt  die  Lunge  und  verursacht  Hämoptoe. 
Dist.  hep.  end.  ist  erbsengross,  bewohnt  die  Gallenwege  und  verursacht 
Leberschwellungen  und  Diarrhöen. 

§  181.  Distoma  laneeolatum  ist  nur  8—9  Mm.  lang  und  2— 
2,5  Mm.  breit,  lancettförmig ,  der  Kopfabschnitt  nicht  besonders  abge- 
setzt (Fig.  155). 

Die  Körperhaut  ist  nackt.  Die  beiden  gelappten  Hoden  liegen  dicht 
hinter   dem  Bauchnapf,  vor  dem  Eierstock  und  dem   Uterus,   dessen 
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Fig.   155.     Distoma    lanceolatum    mit  seinen   inneren  Organen.     10  fache  Vergr. 
(Leuckart). 

Windungen  durch  das  durchsichtige  Körperparenchym  hindurchschim- 
mern. Die  vorderen  Windungen  mit  den  reifen  Eiern  sind  schwarz, 
die  übrigen  rostroth.  Die  gelblichweissen  Dotterstöcke  liegen  in  der 
Mitte  des  Seitenrandes. 

Die  Eier  (Fig.  156)  sind  0,04  Mm.  lang,  enthalten  schon  im  Uterus 


Fig.   156.     Eier    von    Distoma    lanceolatum    kurz    nach  Bildung    der  Schale. 
Vergr.  400  (nach  Leuckart). 


den  Embryo,  der  aber  erst  einige  Wochen  nach  der  Geburt  ausschlüpft. 
Seine  Metamorphosen  sind  unbekannt.  Distoma  lanceolatum  bewohnt 
ebenfalls  die  Gallengänge,  ist  beim  Menschen  sehr  selten ;  häufiger  kommt 
es  bei  Schafen  und  Rindern  vor.  Ist  es  nur  in  geringer  Zahl  vorhan- 
den, so  verursacht  es  keine  erheblichen  Veränderungen;  bei  Anwesen- 
heit grosser  Mengen  kann  sich  Entzündung  und  Vermehrung  des  peri- 
portalen Bindegewebes  einstellen. 

§  182.  Distoma  haematobium  (Fig.  157)  ist  getrennten  Ge- 
schlechtes, Mund  und  Bauchnapf  liegen  in  unbedeutender  Entfernung 
von  einander  am  verjüngten  vorderen  Leibesende.  Die  Geschlechtsöff- 
nung  liegt  bei  beiden  Geschlechtern  dicht  hinter  dem  Bauchsaugnapfe. 
Das  Männchen  ist  12 — 14  Mm.  lang.  Der  Körper  ist  platt,  aber  in 
seinem  hinteren  Abschnitte  zu  einer  Röhre  zusammengerollt  (Fig.  157), 
die  zur  Anfnahme  des  Weibchens  dient. 

Das  16 — 19  Mm.  lange  Weibchen  ist  nahezu  cylindrisch.  Die  Eier 
sind  längsoval  (Fig.  158),  0,12  Mm.  lang  und  besitzen  einen  End- 
oder einen  Seitenstachel. 

Die  Würmer  finden  sich  in  dem  Stamme  und  den  Aesten  der 
Pfortader,  in  der  Milzvene,  den  Gekrösvenen,  sowie  in  den  Mastdarm- 
und Blasengefässen.  Sie  nähren  sich  von  Blut  und  bewohnen  den  Men- 
schen und  den  Affen.  In  Aegypten  'und  Abessynien  ist  dieser  Parasit 
sehr  häufig,  anderswo  ist  er  noch  nicht  gefunden.  Seine  Eier  durch- 
setzen die  Mucosa  und  Submucosa  der  Ureteren,   der  Blase  und   des 
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Fig.  157.  Fig.   158. 


Fig.  157.  Distoma  haematobium.  Männchen  und  Weibchen,  das  letztere  im 
Canalis  gynaecophorus  des  ersteren.     10  fache  Vergr.  (Lkuckartj. 

Fig.  158.  Eier  von  Distoma  haematobium.  a  Mit  Endstachel,  ä  Mit  Seiten- 
stachel.    Vergr.   150  (Leuckart). 

Rectums,  zuweilen  auch  das  Leberparenchym.  Sie  veranlassen  Entzün- 
dung der  Blase  und  der  Ureteren  mit  Bildung  von  Ulcerationen,  Incru- 
stationen  und  Concrementen.  Schon  innerhalb  der  Harnwege  können 
sich  walzenförmige,  mit  Flimmercilien  bedeckte  Embryonen  entwickeln. 

Literatur:  Gkiesingek,  Arck.  J.  p/ujsiol.  Heilkunde,  1854,  Bd.  ÄllI ; 
BiXHAEZ,  lyien.  med.  IVoehensckr.  1865,  I\'r.  4  und  5;  Soiszino,  yirch.  gen. 
de  med.   1876. 

c.     Cestoden  (Bandwürmer). 

§  183.  Die  Bandwürmer  sindmund-  und  darmlose  Platt- 
würmer, die  sich  anf  dem  Wege  des  Generationswechsels  durch  Knos- 
pung einer  birnförmigeu  Amme  vermehren  und  mit  letzterer  längere 
Zeit  hindurch  zu  einer  meist  langen  und  bandförmigen  Colonie  vereinigt 
bleiben.  Die  einzelnen  Glieder  dieser  Colonie,  die  Geschlechtsthiere 
oder  Progiottiden,  wachsen  an  Grösse,  je  mehr  sie  von  ihrer  Bildungs- 
stätte sich  entfernen  d.  h.  durch  Entstehung  neuer  Glieder  entfernt 
werden,  sind  aber  sonst  ohne  alle  äussere  Auszeichnung,  während  die 
unter  dem  Namen  des  Kopfes  bekannte  birnförmige  Amme  (Scolex) 
mit  zwei  oder  vier  Sauggruben,  sowie  auch  meist  mit  krallenförmig  ge- 
krümmten Haken  versehen  ist.  Mit  Hilfe  dieser  Haftorgane  befestigen 
sich  die  Bandwürmer  in  der  Darm  wand  ihrer  Wirthe,  die  ausschliess- 
lich, wie  es  scheint,  den  Wirbelthieren  zugehören.  Die  Ammen  ent- 
wickeln sich  aus  einem  vier-  bis  sechshakigen  runden  Embryo  und 
kommen  in  den  verschiedensten  meist  parenchymatösen  Organen  vor 
(Finnen),  aus  denen  sie  dann  durch  eine  passive  Wanderung  in  den 
Darm  ihres  späteren  Wirthes  übersiedeln. 

Die  beim  Menschen  schmarotzenden  Bandwürmer  ge- 
hören verschiedenen  Familien,  den  Täniaden  und  den  Bothrioce- 
phaliden  an.  Erstere  bewohnen  ihn  als  Finnen  oder  als  Bandwürmer. 
Letztere  kommen  beim  Menschen  nur  als  Bandwürmer  vor. 

§  184.  Taenia  sollum  besitzt  im  entwickelten  Zustande  gewöhn- 
lich eine  Länge  von  2 — 3  Meter.  Der  Kopf  (Fig.  159)  hat  die  Grösse 
eines  kleinen  Stecknadelkopfes  und  eine  kugelige  Form  mit  ziemlich 
stark  vorspringenden  Saugnäpfen.  Der  Scheitel  ist  nicht  selten  pig- 
mentirt  und  trägt  ein  massig  grosses  Rostellum  mit  etwa  26  Haken 
(Fig.  159)  von  gedrungener,  plumper  Form,  mit  kurzen  Wurzelfortsätzen. 
Auf  den  Kopf  folgt  ein  fast  zolllanger ,  fadenförmiger  Hals.    In  einer 
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gewissen  Entfernung  vom  Kopfe  beginnt  eine  Gliederung.  Die  ersten 
Glieder  sind  sehr  kurz,  weiter  nach  hinten  wächst  ihre  Länge  (Fi- 
gur 160),  sie  werden  quadratisch  und  schliesslich  länger  als  breit. 
Etwa  130  Ctm.  hinter  dem  Kopfe  beginnen  die  reifen  Glieder,  nach- 
dem schon  vorher  die  Geschlechtsorgane  zur  vollen  EntwickeluDg  ge- 
kommen waren.     Die   reifen  Glieder  (Fig.  161)   sind   9—10  Mm.   lang, 


Fig.   159. 


Fig.  160. 


Fig.   161. 


^^\ 


Fig.  159.  Kopf  von  Taenia  solinm  mit  vorgesteHtem  Rostellum.  Carminpräp. 
in  Canadabalsam.      Vergr.   50. 

Fig.    160.      Halbreife    und    reife   Glieder  in  natürlicher  Grössse.     (Lkuckart). 

Fig.  161.  Zwei  Proglottide  n  mit  Uterus  um  das  Doppelte  vergrössert  (nach 
Leuckart). 


6 — 7  Mm.  breit  und  besitzen  abgerundete  Ecken.  Die  Geschlechtsöff- 
nung liegt  seitlich  hinter  der  Mitte.  Der  Fruchtbehälter  besitzt  7—10 
Seitenzweige,  die  durch  grössere  Abstände  von  einander  getrennt  sind 
und  in  eine  wechselnde  Anzahl  baumförmig  verzweigter  Aeste  sich 
auflösen.     Der  Fruchthälter  ist  mit  Eiern  gefüllt. 

Das  Körperparenchyra  reifer  sowohl  als  unreifer  Proglottiden 
oder  Bandwurmglieder  zerfällt  in  zwei  Hauptschichten,  von  denen  die 
centrale  als  Mittelschicht,  die  periphere  als  Rindenschicht  bezeichnet 
wird.  Die  Mittelschicht  enthält  die  Geschlechtsorgane,  sowie  das  sogen. 
Wassergefässsystem,  einen  excretorischen  Apparat ,  der  in  Form  zweier 
im  seitlichen  Rande  der  Mittelschicht  gelegener  Canäle  den  ganzen 
Bandwurm  vom  Kopfe  bis  zum  letzten  Gliede  durchzieht.  Diese  Canäle 
stehen  am  hinteren  Ende  eines  jeden  Gliedes  untereinander  in  Verbin- 
dung und  schicken  auch  zahlreiche  feine,  verzweigte  Aeste  nach  dem 
Körperparenchym  ab. 

Der  Geschlechtsapparat  besteht  aus  männlichen  und  weib- 
lichen Geschlechtsorganen,  die  dicht  bei  einander  liegen.  Als  Hoden 
fungiren  eine  Anzahl  heller,  kleiner  Bläschen,  die  namentlich  im  vor- 
deren Theile  der  Mittelschicht  liegen.    Der  mit  ihnen  im  Zusammen- 
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hang  stehende  Samenleiter  mündet  in  einer  am  seitlichen  Rande  befind- 
lichen Grube.  Das  geschlängelte  Ende  liegt  in  einem  musculösen  Beutel 
und  kann  durch  die  Geschlechtsötfnung  vorgestülpt  werden  (Cirrus). 
Die  weibliche  Geschlechtsöflnung  findet  sich  dicht  hinter  der  männlichen 
in  der  gleichen  Geschlechtskloake.  Die  Scheide  zieht  von  da  nach  dem 
hinteren  Rande  des  Gliedes.  Bevor  sie  denselben  erreicht,  erweitert 
sie  sich  zur  Samenblase  und  hinter  derselben  zum  Befruchtungscanal 
und  dem  sogenannten  kugeligen  Körper.  Die  keimbereitenden  Organe, 
die  man  in  unreifen  Gliedern  untersuchen  muss ,  bestehen  aus  einem 
paarigen  Dotterstocke  und  einem  unpaaren  Keimstocke,  schlauch-  oder 
röhrenförmigen  Organen,  die  im  hinteren  Theile  der  Glieder  liegen  und 
mit  dem  kugeligen  Körper  in  Verbindung  stehen.  Letzterer  verbindet 
sich  mit  dem  nach  vorn  gelegenen  Fruchthälter ,  dem  Uterus,  welcher 
zur  Zeit  der  Geschlechtsreife  einen  geraden  Canal  bildet.  Treten  die 
Eier  aus  dem  kugeligen  Körper,  in  welchem  sie  die  erste  Entwickelung 
durchmachen,  in  den  Uterus  ein,  so  sprossen  die  oben  erwähnten  Seiten- 
zweige aus  und  füllen  sich  mit  Eiern.  Während  dies  geschieht,  schwin- 
den die  übrigen  Geschlechtsorgane. 

Die  Rinden  Schicht  der  Proglottiden  ist  wesentlich  mus- 
culöser  Natur,  enthält  ausserdem  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Menge 
sogenannter  Kalkkörperchen.  Dieselben  fehlen  auch  in  der  Mittelschicht, 
nicht  ganz.  Die  Muskulatur  besteht  aus  glatten  Fasern,  die  an  den 
Sauggruben  des  Kopfes  besondere  Gruppen  bilden.  Die  Oberfläche  des 
Bandwurms  ist  mit  einer  hellen  Cuticula  bedeckt,  welche  am  Kopfe  die 
Haken  bildet. 

Die  Eierstockseier  sind  dünnhäutige,  blasse  und  helle,  nahezu 
kugelige  Zellen.  Im  Fruchthälter  wandeln  sie  sich  in  gelbliche  Ballen 
mit  dicker,  mehr  oder  minder  undurchsichtiger  Schale  um,  die  mit 
dichtstehenden  Stäbchen  besetzt  ist  (Fig.  162).  Oft  ist  letztere  noch 
von  einer  zweiten  Hülle,  einer  membranös  begrenzten  Eiweissschicht 
(&)  mit  eingelagerten  Körnern  umgeben  (Primitive  Dotterhaut).  Der 
Durchmesser  der  Eier  ohne  Dotterhaut  beträgt  0,03  Mm. 

Die  dickschaligen  Kugeln  sind  nicht  mehr  unentwickelte  Eier,  son- 
dern sie  enthalten  einen  Embryo  mit  6  Häkchen.  Es  findet  also 
bereits  im  Uterus  die  Embryonalentwickelung  statt,  die  reifen  Glieder 
sind  trächtige  Thiere. 

Die  Weiterentwickelung  der  in-  bräunliche  Schalen  einge- 
schlossenen Embryonen  erfolgt  nicht  in  demselben  Wirth,  in  dem 
sich  der  Bandwurm  befindet,  sondern  in  einem  anderen.  Gelangen  die- 
selben in  den  Magen  eines  Schweines,  so  werden  die  Eihüllen  aufgelöst, 
und  die  dadurch  freigewordenen  Embryonen  bohren  sich  in  die  Magen- 
oder Darmwand  ein.  Von  da  gelangen  sie  entweder  auf  dem  Blutwege 
oder  vermittelst  activer  Wanderung  durch  die  Gewebe  hindurch  in  dieses 
oder  jenes  Organ.  Zur  Ruhe  gekommen,  geht  der  Embryo  verschiedene 
Metamorphosen   ein   und  wandelt 

sich    innerhalb   2 — 3   Monate    in  ^.„  ^^^  Fig.  i63 

eine  mit  Serum  gefüllte  Blase 


Fig.   162. 


ö^ 


Fig.  162.  Eier  vonTaenia  so- 
liura  mit  (5)  und  ohne  (a)  primitive  Dot- 
terhaut.    Vergr.  300  (Leuckaet). 

Fig.  163.  Cysticercus  cellulo- 
sae mit  ausgewachsenem  Kopfzapfen  in 
situ,  natürliche  Grösse  (Leuckaet). 
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(Fig.  163)  um,  von  deren  Wandung  nach  innen  zu  eine  Knospe  aus- 
sprosst,  aus  der  sich  ein  neuer  Bandwurmkopf,  ein  Scolex,  sowie 
ein  denselben  umschliessender  Sack,  ein  sogenanntes  Beceptaculum 
s  coli  eis  entwickelt. 

Die  mit  einem  solchen  Bandwurmkopfe  versehene  Blase  bezeichnet 
man  als  Finne,  oder  als  Cysticercus  cellulosae.  Die  Scolices  be- 
sitzen ausgebildet  einen  Hakenkranz,  Saugnäpfe,  ein  Wassergefässsystem 
und  zahlreiche  Kalkkörper  in  ihrem  Leibesparenchym.  Gelangen  die- 
selben in  den  Magen  des  Menschen,  so  wird  die  Blase  aufgelöst,  und 
es  entwickelt  sich  durch  Bildung  von  Gliedern  von  dieser  Amme  aus 
eine  neue  Proglottidenkette,  eine  neue  Taenia  solium. 

Die  Taenia  solium  bewohnt  den  Dünndarm  des  Menschen  und 
wird  durch  den  Genuss  ungekochten  Schweinefleisches  acquirirt,  indem 
die  zugehörige  Finne  fast  nur  beim  Schweine  und  beim  Menschen  vor- 
kommt. Meist  findet  sie  sich  nur  in  einem  Exemplar  im  Darme  vor, 
doch  ist  die  Anwesenheit  mehrerer  Exemplare  nicht  selten.  Gelegent- 
lich hat  man   bis  zu  30  und  40  bei   eine  m   Individuum  beobachtet. 

Sie  verursachen  Reizung  der  Darmschleim- 
haut, Colik,  Störungen  im  Centralnerven- 
system  auf  reflectorischem  Wege. 

Wie  schon  erwähnt,  kommt  auch  die 
Finne  beim  Menschen  vor  und  zwar  in  den 
verschiedensten  Geweben  wie  Muskeln,  Ge- 
hirn, Auge,  Haut  etc.  Ihre  Bedeutung  richtet 
sich  nach  ihrem  Sitz,  doch  ist  sie  im  All- 
gemeinen gering,  und  selbst  die  Anwesen- 
heit im  Gehirn  verursacht  nicht  immer  Stö- 
rungen, Local  ruft  sie  eine  leichte  Entzün- 
dung hervor,  die  zu  Verdichtung  des  Binde- 
gewebes in  der  nächsten  Umgebung  der 
Blase  führt.  Sie  bewahrt  jahrelang  ihre 
Lebensfähigkeit.  Nach  dem  Tode  des  Sco- 
lex schrumpft  die  Blase,  und  im  Innern  la- 
gert sich  eine  kreidige  Masse  ab.  Die  Haken 
erhalten  sich  in  der  Masse  sehr  lange.  Die 
Infection  mit  Finnen  erfolgt  dadurch,  dass 
Eier  oder  Proglottiden  in  den  Magen  des 
Menschen  gelangen. 

Cysticercus  racemosus  nennt  man 
im  Gehirn  vorkommende  Finnen,  die  sich  da- 
durch auszeichnen,  dass  sie  steril  bleiben  und 
innere  oder  äussere  traubenartig  gruppirte  Toch- 
terbläschen bilden  (Hellek,  v.  Ziemsse/i's  Handb. 
III.  Bd.;  Zfnkfe,  Ueb.  d.  cys ticer c.  racem. 
d.   Gehirns,     Erlangen  1882). 

Sehr  häufig  kommen  an  der  Taenia  so- 
lium Missbildungen  vor. 


§  185.    Taenia  mediocanellata  s. 
ginata  übertrifft  die  T.  solium  nicht  nur 


sa- 

an 


Fig.    164.     Stücke    aus    einer  T.    saginata    in 
natürlicher  Gi'össe  (nach  Leuckakt). 
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Länge  (bis  4 — 7  Mtr.  und  mehr),  sondern  auch  an  Breite  und  Dicke, 
sowie  an  Grösse  der  Proglottiden  (Fig.  164). 

Der  Kopf  ist  ohne  Hakenkranz  und  Rostellum  (Fig.  165),  mit 
einem  flachen  Scheitel  und  4  grossen  kräftigen  Saugnäpfen  versehen, 
die  gewöhnlich  von  einem  schwarzen  Pigmentsaum  umfasst  werden. 

Die  Eier  sind  ähnlich  wie  bei  T.  solium.    Der  Uterus  (Fig.  166) 

Fig.  165. 


Fig.  166. 


Fig.  165.     Kopf   von  Taenia    saginata  zusammengezogen.     Schwarze  Pigmen- 
tirung  in  und  zwischen  den  Sauggruben.     Ungefärbtes  Glycerinpräp.     Vergr.  30. 

Fig.  166.     Glied    der  T.    saginata    um  die  Hälfte  vergrössert  (nach  Leückart). 


hat  eine  grosse  Zahl  von  Seitenzweigen,  die  dicht  nebeneinander  ver- 
laufen und  statt  dendritischer  Verästelungen  bloss  dichotomische 
Theilung  besitzen.  Die  Geschlechtsöfinung  liegt  hinter  der  Mitte  des  Sei- 
tenrandes. An  den  freiwillig  abgegangenen  Gliedern  sind  die  Eier 
meist  entleert. 

Die  Finne  bewohnt  die  Muskeln  und  die  inneren  Organe  des 
Rindes. 

Die  Ent  Wickelung  erfolgt  in  ähnlicher  Weise,  wie  bei  T.  solium. 
Missbildungen  des  Bandwurms  sind  sehr  häufig. 

Der  Mensch  acquirirt  den  Bandwurm  durch  Genuss  von  rohem 
Rindfleisch.  Sein  Verbreitungsbezirk  ist  grösser  als  derjenige  der 
T.  solium. 

Taenia  cucumerina  s.  elliptica  ist  15 — 20  Ctm.  lang,  besitzt 
einen  Kopf  mit  Rostellum  und  Hakenkranz.  Sie  kommt  bei  Hunden  und 
Katzen  häufig  vor ,  selten  beim  Menschen.  Ihr  Cysticercoid  bewohnt  die 
Hundelaus. 

Taenia  nana,  ein  kleiner  Bandwurm  von  1 5  Mm.  Länge,  hat  einen 
Kopf  mit  4  Saugnäpfen  und  einem  Hakenkranz,  kommt  vornehmlich  in 
Aegypten  vor. 

§  186.  Taenia  EcMnococcus  lebt  im  Darmcanal  des  Hundes. 
Sie  ist  4  Mm.  lang  und  besitzt  nur  4;Glieder,  von  denen  das  hinterste 
den  ganzen  übrigen  Körper  an  Masse' übertrifit  (Fig.  167). 

Die  kleinen  Haken  tragen  plumpe  Wurzelfortsätze  und  sitzen  auf 


Ziegler,    Lehrb.  d.  allgem.  path.  Anat.    4.  Aufl. 
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einem  ziemlich  bauchigen  Rostellum.  Ihre  Zahl  beläuft  sich  auf  einige 
dreissig  bis  vierzig. 

Bei  dem  Menschen  kommt  nur  der  Blasenwurm  vor.  Er  ent- 
steht in  Folge  Einführung  von  Tänieneiern  in  den  Darmcanal. 

Ist  der  Embryo  aus  dem  Darmcanal  in  irgend  ein  Organ  einge- 
wandert, so  wandelt  er  sich  in  eine  Blase  um,  die  kräftiger  Bewegung 
nicht  fähig  ist.  Sie  besteht  aus  einer  äusseren,  lamellös  geschich- 
teten, sehr  elastischen  Cuticula  und  einer  derselben  an  der  Innen- 
fläche aufliegenden,  aus  körnigen  Massen  und  Zellen  bestehenden,  Mus- 
kelfasern und  ein  Gefässsystem  enthaltenden  Parenchymschicht.  Wenn 
die  Blase  ungefähr  Wallnussgrösse  erreicht  hat  (manchmal  indessen 
auch  früher) ,  bilden  sich  aus  der  Parenchymschicht  kleine  Kapseln, 
sogen.  Brutkapseln,  deren  zarte  Wand  wieder  aus  zwei  Schichten, 
einer  inneren  Cuticularschicht  und  einer  äusseren  Parenchymschicht, 
besteht.  Auf  diesen  Brutkapseln  entwickeln  sich  die  Köpfchen, 
Scolices  (Fig.  168)  in  mehrfacher  Zahl.  Sie  bilden  sich  nach  Leu- 
CKART  aus  hohlen  Ausbuchtungen  an  der  äusseren  Wand  der  Brut- 
kapseln (Fig.  168  links). 

Fig.  167. 


Fig.   168. 


Fig.  167.  Ausgewachsene  Taenia  Echinococcus  bei  12 maliger 
Vergrösserung  (nach  Leuckaet). 

Fig.  168.  Geschlossene  und  bei  der  Präparation  geplatzte  Brut- 
kapseln in  ihrem  Zusammenhange  mit  der  Parenchymschicht.  Vergr. 
ca.  50.     (Leuckaet). 


Sobald  die  Kopf  anläge  an  der  Aussenfläche  der  Brutkapsel  ihre 
Metamorphose  in  einen  Bandwurmkopf  vollendet  hat  (zuweilen  schon 
früher),  stülpt  sie  sich  in  den  Innenraum  derselben  ein  (Fig.  168). 
Die  frühere  Innenfläche  der  Köpfchen,  die  mit  Cuticularbedeckung  ver- 
sehen ist,  wird  zur  äusseren,  während  die  in  unmittelbare  Berührung 
gekommenen  Zellwände  des  Köpfchens  untereinander  verwachsen.  Das 
Köpfchen  ist  dann  etwa  0,3  Mm.  lang,  besitzt  ein  Rostellum  mit  kleinen, 
plumpen  Haken,  4  Saugnäpfe,  ein  Wassergefässsystem  und  zahlreiche 
Kalkkörperchen  im  Parenchym.  Häufig  ist  der  Vorderkörper  in  den 
Hinterkörper  eingestülpt. 

In  vielen  Fällen  bleibt  die  EcMnococcusblase  einfach.  Ihre 
einzige  Veränderung  besteht  darin,  dass  sie  sich  unter  Bildung  neuer 
Brutkapseln  und  Köpfchen  vergrössert,  bis  etwa  zur  Grösse  einer  Orange 
oder  einer  Faust.  Das  umgebende  Gewebe  bildet  eine  Bindegewebs- 
kapsel,  in  der  die  Cuticularblase  liegt.    Der  Innenraum  der  Blase  ist 
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mit  einer  klaren  Flüssigkeit  erfüllt,  die  durch  Kochen  und  Ansäuern 
nicht  gerinnt.  Die  Brutkapseln  sitzen  immer  an  der  Innenfläche,  falls 
sie  nicht  mechanisch  losgelöst  wurden,  und  sind  als  kleine  weisse  Punkte 
durch  das  durchscheinende  Blasenparenchym  sichtbar.  Mitunter  bleibt 
die  Blase  steril. 

In  manchen  Fällen  bilden  sich  Tochterblasen.  Die  Entwicklung 
derselben  geht  unabhängig  von  der  eigentlichen  Parenchymschicht  in 
der  Dicke  der  Cuticula  vor  sich.  Zwischen  zwei  Lamellen  der  Cuti- 
cula  entsteht  eine  Ansammlung  von  Körnchen ,  welche  sich  mit  einer 
Cuticula  umgibt  und  dadurch  zum  Centrum  eines  neuen  Schichtungs- 
systemes  wird.  Während  die  Zahl  der  Schichten  sich  vermehrt,  wächst 
der  Innenraum,  und  der  Inhalt  hellt  sich  auf.  Wenn  die  Tochterblasen 
wachsen,  treiben  sie  die  Mutterblasen  wand  bruchsackartig  auf,  bis  sie 
schliesslich  platzt  und  ihre  Insassen  freigibt.  Gelangen  sie  nach  aussen 
neben  die  Mutterblase,  so  erhalten  sie  vom  Parenchym,  in  dem  sie 
liegen,  eine  äussere  Bindegewebskapsel  und  erzeugen  alsdann  Brut- 
kapseln in  derselben  Weise,  wie  die  aus  den  sechshakigen  Embryonen 
entstandenen  primären  Blasen. 

Einen  Echinococcus  mit  einer  solchen  exogenen  Prolifera- 
tion nennt  man  Echinococcus  granulosus  (scolecipariens  Küchen- 
meister) oder  wohl  auch  E.  yeterinorum ,  letzteres  deshalb,  weil  er 
bei  Hausthieren  häufig  vorkommt. 

Eine  zweite  zusammengesetzte  Form  des  Echinococcus  ist  der  E. 
hydatidosus.  Er  ist  characterisirt  durch  die  Anwesenheit  von  In- 
nern Tochterblasen.  Nach  Angaben  von  Naunyn,  die  auch  Leu- 
CKAET  bestätigt  hat,  können  die  Scolices  und  Brutkapseln  eine  blasige 
Metamorphose  eingehen  und  so  zu  Tochterblasen  werden.  Dass  diese 
endogenen  Tochterblasen  nach  aussen  wandern  und  so  den  Echinococcus 
granulosus  erzeugen,  wie  Naunyn  will,  wird  von  Leuckart  bestritten. 
Die  Tochterblasen  erzeugen  bisweilen  in  weiterem  Verlaufe  Enkelblasen. 
Alle  Blasen,  die  bei  den  bisher  betrachteten  Echinococcusformen  vor- 
kommen, können  bedeutende  Grösse  erreichen. 

Die  dritte  Form  des  Echinococcus,  der  Echin.  multilocularis, 
bildet  stets  nur  kleine  Blasen  von  Hirsekorn-  bis  Erbsengrösse ,  dage- 
gen sind  diese  Bläschen  stets  in  grösserer  Zahl  vorhanden.  Er  prä- 
sentirt  sich  als  ein  harter  Tumor,  der  seinen  Sitz  in  der  Leber  hat 
und  einen  alveolären  Bau  besitzt,  indem  eine  derbe,  schwielige  Binde- 
gewebsmasse  äusserst  zahlreiche  Hohlräume  beherbergt.  Ihr  Inhalt  ist 
gallertig  durchscheinend  oder  besteht  aus  Flüssigkeit  und  Gallerte. 
Die  Form  der  Hohlräume  ist  zum  Theil  kugelig,  zum  Theil  unregel- 
mässig gestaltet.  Gewöhnlich  haben  sich  da  oder  dort  durch  Erweichung 
und  Zerfall  des  Parenchyms  ulceröse  Höhlen  gebildet.  An  anderen 
Stellen  sind  die  Bläschen  verschrumpft  und  verkalkt,  oder  es  ist  das 
Gewebe  gallig  imprägnirt.  Der  exquisit  alveoläre  Bau  hat  Veran- 
lassung gegeben,  den  Echinococcus  für  eine  Geschwulst,  ein  Alveolar- 
colloid  der  Leber  zu  erklären.  Erst  Virchow  erkannte  die  wahre  Natur 
desselben  und  wies  nach,  dass  die  sog.  Colloidmassen  Echinococcus- 
bläschen  sind.  Der  Inhalt  der  kleinsten  Bläschen  besteht  aus  körnigen 
Massen;  in  grösseren  ist  der  Inhalt  verflüssigt.  Der  körnige  Belag 
der  Cuticula  enthält  Scolices  nur  selten,  meist  sind  die  Bläschen  steril. 

Ob  der  multiloculäre  Echinococcus  eine  Abart  des  exogen  proliferiren- 
den  Echinococcus  oder  ob  er  eine  eigene  Species  ist,  ist  noch  unentschieden. 

Die    Infection  des  Menschen    erfolgt  durch  Aufnahme   der 
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Eier  der  bei  den  Hunden  vorkommenden  Tänie.  Am  häufigsten  ist 
der  Sitz  der  Blasen  die  Leber,  doch  findet  sich  der  Echinococcus  ge- 
legentlich in  den  verschiedensten  Organen.  Abgesehen  von  der  localen 
Entzündung,  die  er  verursacht  und  die  zu  der  Bildung  einer  Binde- 
gewebskapsel  führt,  zieht  er  für  den  Träger  oft  keine  schädlichen 
Folgen  nach  sich.  Häufig  stirbt  er  bei  einer  gewissen  Grösse  (Wallnuss- 
bis  Apfelgrösse)  ab,  die  Flüssigkeit  wird  resorbirt,  die  Blase  schrumpft, 
es  bleibt  im  Innern  nur  ein  fettiger,  käsiger  Detritus,  welcher  häufig 
zu  einer  mörtelartigen  Masse  verkalkt.  Die  Haken  erhalten  sich  darin 
sehr  lange. 

In  anderen  Fällen  wird  der  Echinococcus  grösser,  namentlich  wenn 
sich  endogene  oder  exogene  Tochterblasen  entwickeln.  Er  kann  als- 
dann durch  seine  Grösse  gefährlich  werden.  Mitunter  treten  nament- 
lich nach  Traumen  und  nach  Durchbruch  der  Blasen  in  diese  oder 
jene  Leibeshöhle  schwere  Entzündungen  auf.  Auch  Durchbruch  in 
Blutgefässe  kommt  vor.  In  günstigeren  Fällen  erfolgt  Durchbruch 
nach  aussen  oder  in  den  Darm. 

Der  Echinococcus  ist  sehr  verbreitet,  doch  nicht  sehr  häufig;  am 
häufigsten  kommt  er  in  Island  vor,  wo  die  Bewohner  in  enger  Berührung 
mit  den  Hunden  leben.  Auffällig  ist,  dass  die  multiloculäre  Form  haupt- 
sächlich in  der  Schweiz  und  in  Süddeutschland  beobachtet  ist. 

Literatur  über  Echinococcus:  Leuckabt,  /.  c. ;  Naunyn,  Dorpat.  med. 
Zeitschrift  181 0  •,  A..  1^'e.iss'er,  Die  Echinococcenkrankheit ,  Berlin  1877  ;  Peels, 
Handb.  d.  allg.  Pathologie,  II.  Tli. ;  Hellee,  Handbuch  d.  spec.  Patli.  von 
V.  Ziemssen  III;  Madelung,  Beitr.  z.  Lehre  v.  d.  Echinokokken,   Stuttgart  1885. 

Literatur  über  E.  multilocularis:  Vikchow,  Ferk.  d.  phys.  med.  Ges. 
fVürzburg  1855  VI  u.  Virch.  Arch.  6.  Bd.;  Leückaet,  Parasiten,  Bd.  I; 
Klebs,  Handb.  d.  pathol.  Anatomie;  Bollingee,  Dlsch.  Ztschr.  f.  Thierme- 
dicin  II.  Bd.  1875;  Peougeanskt  ,  Die  multiloculäre  Echinococcusgeschwulst, 
In.-Diss.  Zürich  1873;  Moeln,  üeux  cas  de  tumeurs  ä  echinocoques ,  I.-D. 
Bern  1875;  Hubee,  Dtsch.  Ar  eh.  f.  klin.  Med.  I,  IV,  V  u.  XXIX;  Caeei^jee, 
De  la  lumeur  hydatique  alveolaire,   Paris  1868. 

§  187.  Bothriocephahis  latus,  der  Grrulbenkopf,  ist  der  ansehn- 
lichste Bandwurm  des  Menschen,  der  bis  zu  5 — 8  Meter  misst  und 
aus  3 — 4000  kurzen,  aber  breiten  Gliedern  besteht  (Fig.  169).  Die 
Länge  der  grössten  Glieder  beträgt  3,5  Mm.,   die  Breite   10—12  Mm. 

In  den  hintersten  Theilen  nimmt  (Fig.  169)  die  Breite  wieder  ab, 
während  die  Länge  wächst.  Der  Körper  ist  dünn  und  flach  wie  ein 
Band,  nur  das  Mittelfeld  der  Glieder  springt  nach  aussen  vor.  An 
dieser  Stelle  findet  sich  der  Uterus  in  Form  eines  einfachen  Canals, 
der  eine  Anzahl  von  Schlangenwindnngen  bildet.  Sammeln  sich  in  dem- 
selben die  Eier  in  grösserer  Menge  an,  so  legen  sich  die  seitlichen 
Bögen  des  Uterus  schlingenförmig  zusammen,  so  dass  eine  eigenthüm- 
liche  rosettenförmige  Zeichnung  entsteht.  Die  Geschlechtsöffnungen 
liegen  in  der  Mittellinie  der  Bauchfläche,  dem  vorderen  Rande  des 
Gliedes  genähert,   die  weibliche  Oeffnung  dicht  hinter  der  männlichen. 

Die  Hoden  werden  durch  Säckchen  in  den  seitlichen  Theilen  der 
Mittelschicht  gebildet.  Im  Allgemeinen  ist  die  innere  Organisation 
ähnlich  wie  bei  den  Tänien. 

Nach  vorn  verschmälert  sich  der  Bandwurm  sehr  bedeutend  und 
wird  schliesslich  fadendünn;   der  Kopf,  2,5  Mm.  lang,   1,0  Mm.  breit, 
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bildet  eine  keulenförmige  oder  ovale  An- 
schwellung, ist  etwas  abgeplattet  und  besitzt 
an  jedem  Seitenrande  eine  spaltförmige  Saug- 
grube. 

Die  Eier  (Fig.  170)  haben  eine  ovale 
Form  und  eine  Länge  von  0,07,  eine  Dicke 
von  0,045  Mm.  Sie  sind  von  einer  dünnen, 
braunen  Schale  umgeben,  deren  vorderer  Pol 
ein  deutlich  abgesetztes,  kappenförmiges  Dek- 
kelchen  bildet. 

Der  Bothr.  latus  kommt  namentlich  in 
der  Schweiz,  im  Nordosten  von  Europa  und 
in  Japan  vor  und  lebt  wie  die  Tänien  im 
Dünndarm  des  Menschen.  Kürzlich  hat  ihn 
BoLLiNGEE  auch  in  München  beobachtet.  Die 
erste  Entwicklung  der  Eier  erfolgt  im  Wasser. 
Nach  Monaten  entwickelt  sich  ein  mit  sechs 
Häkchen  bewaffneter  und  mit  Flimmerhaaren 
bedeckter  Embryo  (Oncosphaera).  Der- 
selbe entwickelt  sich  in  einem  noch  unbekann- 
ten Zwischen wirth  zu  einer  Finne  (Plero- 
cercoid),  welche  (Braun)  den  Hecht  oder 
die  Quappe  als  zweiten  Zwischenwirth  aufsucht 
und  sich  in  den  Muskeln  oder  den  Eingeweiden 
dieser  Thiere  zu  einem  geschlechtslosen  Band- 
wurm entwickelt.  Gelangt  derselbe  von  da  in 
den  Darmkanal  des  Menschen,  so  erlangt  er 
wieder  Geschlechtsreife. 

In  Grönland  kommt  bei  Hunden  und  Men- 
schen noch  ein  anderer  Bothriocephalus  vor, 
welcher  nur  1  Meter  lang  wird  und  einen  herz- 
förmigen Kopf  besitzt.  Er  wird  als  B.  corda- 
tus  bezeichnet. 

Literatur  :  Beaijn,  Vweh.  yJrch.  88.  u.  92.  Bd. 
und  Zur  Entwickelungsgesch.  d.  breiten  Band- 
wurmes,  Würzburg  1883. 


Fig.  169. 


Fig.  170. 


C.    Protozoen. 

§  188.  In  den  der  Aussen  weit  zugäng- 
lichen Körperhöhlen  des  Menschen  fDarm, 
Mund,  Lunge,  Scheide)  werden  nicht  selten, 
namentlich  bei  bestehenden  krankhaften  Zu- 
ständen verschiedene  Protozoen  gefunden. 
Sie  gehören  theils  zu  den  Rhizopoden,  theils 
zu  den  Sporozoen,  theils  zu  den  Infusorien. 

Unter  den  Rhizopoden  ist  bis  jetzt  nur 
eine  Species,   die  Amoeba  coli  beschrieben 
worden.    Sie  kommt  im  Darme  vor  und  be- 
steht aus  einer  beweglichen  Zelle  mit  starkgekörntem  Protoplasma,  wel- 
ches einen  Kern  und  Vacuolen  verschiedener  Grösse  beherbergt. 

Von  Infusorien  kommen  Geisel-  und  Wimperinfusorien  vor.    Unter 


Fig.  169.  Bothrioce- 
phalus latus,  natürliche 
Grösse.     (Leuckaet). 

Fig.  170.  Eier  von 
Bothrioceph.  latus,  eines 
nach  Entleerung  des  Dotter- 
inhaltes (Leuckakt). 
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letzteren  ist  das  Paramaeciiim  s.  Balaiitidium  coli  (Fig.  171)  das 
bekannteste,  ein  dicht  mit  Wimpern  besetztes  grosses  Infusorium,  welches 
gelegentlich  im  Dickdarm  und  in  den  Dejectionen  gefunden  wird.  Von 
den  Geiselinfusorien  ist  zunächst  Cercomonas  intestinalis,  (Fig.  172) 
ein  birnförmiges  Gebilde  mit  einem  stachelartigen  Fortsatz  am  spitzen, 
einer  Geisel  am  stumpfen  Ende  zu  nennen.  Derselbe  wurde  ebenfalls 
im  Darm  bei  catarrhalischen  Zuständen,  sowie  bei  Typhus-  und  Cho- 
lerakranken gefunden. 

Kannenberg  fand  Cercomonas  bei  Lungengangrän  im  Sputum. 
Daneben  kam  auch  Monas  lens  vor,  ein  kugeliges  Infusorium  mit  einem 
G  eiselfaden. 

Von  Trichomonas,  einem  ovalen  Infusorium  mit  doppelter  Geisel 
und  einem  kammförmigen  der  Länge  nach  aufsitzenden  Flimmerapparate 
kommt  eine  Species  in  der  Scheide,  Tr.  vaginalis,  (Fig.  173),  und  eine 
im  Darme,  Tr.  intestinalis,  (Fig.  174),  vor. 


Fig.   171. 


Fig.    172. 
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Fig.    173 
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Fig.  171.  Balantidium(Paramaecium)  c  o  1  i  (nach  Claus).  <i  Mund,  ö  Kern. 
c  Im  Innern  aufgenommenes  Stärkekorn,  d  Im  Ausstossen  begriffener  Fremdkörper.  Starlte 
Vergr. 

Fig.    172       Cercomonas  intestinalis  (nach  Davaine). 

Fig.  173.     Trichomonas  vaginalis  (nach  Kölliker). 

Fig.   174.     Trichomonas    intestinalis  (nach  Zenker). 


Alle  diese  Protozoen  sind  wohl  nicht  als  die  Ursache  der  verschie- 
denen Affectionen,  bei  denen  sie  gefunden  werden,  anzusehen,  können 
indessen  durch  ihre  massenhafte  Anwesenheit  den  Process  unterhalten 
und  steigern. 

Von  parasitär  beim  Menschen  vorkommenden  Sporozoen  sind  die 
Coccidien  zu  nennen.  Sie  sind  (Leuckart)  in  der  Jugend  hüllenlose 
Bewohner  von  Epithelien.  Nach  Abschluss  ihres  Wachsthums  umgeben 
sie  sich  mit  einer  Schale.  In  diesem  Zustande  verlassen  sie  ihre  La- 
gerstätte, meist  auch  ihren  Wirth  und  bilden  aus  ihrem  Inhalt  Sporen, 
welche  Körnerhaufen  und  eigenthümliche  stäbchenförmige  Embryonal- 
formen enthalten.  Die  Sporen  sind  rundlich  oder  ovoid.  Coccidiuni 
oviforme  (Fig.  175)  ist  ein  Schmarotzer  des  Darmes  und  der  Gallen- 
gänge, welcher  besonders  bei  Kaninchen  vorkommt.  In  einigen  Fällen 
ist  er  auch  beim  Menschen  beobachtet  werden.  KtJNSTLER  und  Pitres 
fanden  Coccidien  beim  Menschen  in  einem  pleuritischen  Exsudat.  In  der 
Leber  der  Kaninchen  führt  seine  Invasion  zur  Bildung  weisser  Knoten, 
welche  die  Grösse  einer  Haselnuss  erreichen  können.  Die  Knoten  ent- 
halten eine  käsige,  eitrige  Masse,  in  welcher  das  Coccidium  in  grossen 
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Mengen  liegt.  Dasselbe  ist  oval,  der  kör- 
nige Leibesinhalt  bald  gleichmässig  durch 
den  ganzen  Innenraum  vertheilt,  bald 
zu  einer  kugelförmigen  Masse  (Fig.  175) 
zusammengeballt.  Sie  werden  oft  auch 
als  Psorospermien  und  die  Knoten 
als  Psorospermienknoten  bezeich- 
net. Richtiger  ist  es,  diese  Bezeichnung 
nur  für  die  im  Inneren  der  Coccidien 
sich  entwickelnden  Sporen  mit  den  ein- 
geschlossenen gekrümmten  Stäbchen  an- 
zuwenden. Die  Veränderungen,  welche 
die  Coccidien  in  der  Leber  des  Menschen 
verursachten,  waren  in  den  wenigen  be- 
obachteten Fällen  ähnlich  den  in  der 
Kaninchenleber  vorkommenden. 

Sehr  mangelhaft  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Bedeutung  der 
sogen.  Mieseher'schen  Schläuche  oder  Rainey'schen  Körperchen.  Es 
sind  dies  schlauchförmige,  in  den  Muskeln  des  Schweines,  des  Rindes, 
des  Schafes  und  der  Mäuse  nicht  selten  vorkommende  Gebilde,  deren 
Inhalt  aus  zahllosen  kleinen,  ovalen  oder  nierenförmigen  Körperchen 
besteht.  Von  einer  schädlichen  Einwirkung  ihres  Genusses  auf  die 
Gesundheit  des  Menschen  ist  nichts  bekannt. 


Fig.  175.  Coccidien  aus  der 
Leber  des  Menschen  ,  a  bei  300  Fä- 
cher ,  b  und  c  bei  lOOOfacher  Ver- 
grösserung  (Leuckart). 


Literatur  über  Rhizopoden :  Lösch,  Firch.  Arch.  65.  Bd.;  Auerbach, 
Zeitschr.  f.  wiss.  Zool.  VII;  MEKEscHOWSKr ,  Arch.  f.  niikroskop.  Arial. 
AFI.     1878. 

Literatur  über  Infusorien  :  Ehkenbeeg,  Die  Infusionsthierchen  ,  Leipzig 
1838,  Stein,  Der  Organismus  der  Infusorien,  Leipzig  1867 — 1878;  Büt- 
schli,  Zeitschr.  f.  iviss.  Zool.  ÄÄX ;  Davaine,  Diel,  encyclop.  des  sc.  med. 
Art.  Monadiens  1874  und  Traite  des  Entozoaires ;  Lambl,  Cercomonas  et 
Echinococcus  in  hepale  hominis,  Russ.  med.  Bericht  1875;  Zenker,  Cerco- 
monas insteslinalis,  D.  Zeitschr.  f.  prakt.  Med.  1879 ;  Lösch,  1,  c. ;  Köllie:er 
u.  ScANZONi,  Ueber  Trichomonas  in  Scauzoni's  Beitr.  z.  Geburfskunde ,  fl'ürz- 
burg  1855;  Hausmann,  Die  Parasiten  der  weiblichen  Geschlechtsorgane,  Ber- 
lin 1870;  Hennig,  Der  Katarrh  d.  weibl.  Sexualorg.,  Leipzig  1870;  Mae- 
CHAND,  Ueber  Trichomonas  intest.  Firch.  Arch.  64.  Bd,  ;  Malmsten,  Ueber 
Balantidium  coli,  Firch.  Arch.  12.  Bd.;  Stieda,  Ueber  Balantid.  ib.  35.  Bd.; 
Grässi,  Arch.  ital.  de  biol.  II  u.  III.  Letzterer  beschreibt  eine  grosse  Zahl 
von  endoparasitären  Protisten  aus  den  Klassen  der  Sporozoa,  der  Lobosa, 
der  Flagellata  und  der  Ciliata,  welche  er  im  Darmkanal  des  Menschen,  ver- 
schiedener Mäusearteu ,  der  Maulwurfsgrille,  des  Frosches,  der  Kröte,  des 
Laubfrosches,  der  Katze,  des  Haushahnes,  des  Maikäfers,  sowie  von  Fliegen, 
Eidechsen  und  Schaben  gefunden  hat.  Er  bespricht  zugleich  auch  die  ein- 
schlägige Literatur. 

Literatur  über  Coccidien  und  Psorospermien :  Leuckart  ,  Die  Parasiten 
des  Menschen,  2.  Aufl.;  Liebeekühn,  Arch.  f.  Anal.  u.  Physich  1854 ;  Eimer, 
Ueber  die  ei-  oder  kugelförmigen  Psorospermien  d.  M'^irbelthiere,  Würzb.  1870 ; 
Klebs,  Firch.  Arch.  16.  Bd.  ;  Stieda,  Ueber  die  Psorospermien  der  Kaninchen- 
leber,  Firch.  Arch.  32.  Bd.;  "Waldenbueg,  ebenda  40.  Bd.;  Eivolta,  Dei 
purassiti  vegetali ,  Torino  1873 ;  Künstler  et  Pitres,  Sur  une  psorospermie 
trouvee  dans  une  humeur  pleuritique,   Journ.    de  micrographie  1884. 

Literatur  über  die  Miese  her'' sehen  Schläuche  :    Miescher,   Ferh.  d,  natur- 
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forsch.  Ges.  zu  Basel  1843 ;  Hessling,  Zeitschr.  f.  wissensck.  Zool.  V;  Rakstet, 
Philosoph.  Transact.  1857  T.  147 ;  Manz,  Areh.  f.  mikrosk.  Jnat.  111  1867. 
Nach  unseren  bisherigen  Kenntnissen  spielen  die  zu  den  Protozoen  ge- 
hörenden Parasiten  als  Krankheitserreger  keine  bedeutsame  Rolle;  es  ist 
indessen  nicht  unmöglich,  dass  genauere  Untersuchungen  noch  Unerwartetes 
zu  Tage  fördern  werden.  Anzeichen  hierfür  liegen  insofern  vor,  als  thie- 
rische Mikro  -  Organismen  mehrfach  als  Blutparasiten  von  Wirbelthieren 
beobachtet  sind.  So  beschreibt  z.  B.  Eättig  (/.-/>.  Berlin  1875)  flimmernde 
Infusorien  aus  dem  Froschblut.  Klebs  (^Art.  Flagellata  in  Eulenhurg's  Real- 
encyclopädie  der  med.  Wissensch.)  hat  im  Blute  Scorbutischer  kleinste  Orga- 
nismen gesehen,  die  er  zu  den  Infusorien  zählt  und  als  Cercomonas  globu- 
lus  und  C.  navicula  bezeichnet.  Neuerdings  gibt  er  an  (^Die  Trinkwasser- 
versorgung der  Stadt  Zürich,  Aussersihl  1885),  dass  bei  perniciöser  Anämie 
des  Menschen  im  Blute  Flagellaten  vorkommen.  Liebekkühn  {IJeher  Bewe- 
gungserscheinungen der  Zellen,  Marburg  1870)  fand  in  dem  Froschblut  eine 
Amoebe  (A,  rotatoria).  Lewis  {Quart.  Journ.  of  mikroskop.  Sc.  XIX  1879) 
fand  im  Rattenblut,  0.  Wittich  {Centralbl.  f.  med.  Wissensch.  Nr.  4,  1881) 
im  Blute  von  Hamstern  Gebilde,  welche  den  Froschspermatozoen  sehr  ähn- 
lich waren  und  sich  lebhaft  bewegten.  Koch  (Mittheilungen  a.  d.  kaiserl. 
Gesundh.-Amte,  Berlin  1881)  beschreibt  aus  dem  Blute  von  Hamstern  spindel- 
förmige granulirt  aussehende  Körper,  die  an  einem  Ende  eine  oder  zwei 
lange  Geiseln  tragen.  Er  erklärt  sie  für  Geiselmonaden.  Mitrophanow  sah 
{Biolog.  Centralbl.  III,  Nr.  2  1883)  im  Blute  des  Schlammpeizgers  einen 
kleinen  wurmartigen,  mit  einer  spiraligen  Membran  und  einer  Geisel  ver- 
sehenen Organismus,  ähnlich  dem  von  Lewis  aus  Rattenblut  beschriebenen 
und  bezeichnet  ihn  als  Haematomonas  cobitis.  Ueber  die  im  Blute  von 
Malariakranken  von  Laveran,  Maechiafava]  und  Celli  gemachten  Beobach- 
tungen ist  bereits  in  §  160  berichtet. 
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(Die  Ziffern  bedeuten  die  Seitenzahlen). 


Abortus  22 
Abrachius  27 
Aljscess  137.   155 
Acardiacus  30.  31 
Acarus  folliculorum  352 

,,        scabiei   351 
Acervuloma  218 
Achirus  27 

Achorion  Schönleinii    347 
Acrania  23 
Actinomyces  183.  325 
Actinomycose  183 
Adenocarcinoma  227.  233 
Adenoma  224.  225. 

„  destruens  227 

Adiposis  68 
Aetzimg  257 
Agenesie  61 
Agnathia  25 
Alteration,  entzündliche,  der  Gefässe  124. 

128 
Alveolaersarcom  214.  216 
Amelns  27 
Amoeba  coli 
Amputationsneurom  209 
Amyloidentartung  77 
Anämie  36.  39 
Anasarca  41 

Anchylostoma  duodenale   357 
Anencephalie  23 
Aneurysma  racemosum  201.  203 
Angioma  200 

cavernosum  200.  202 

fissurale  201 

lymphaticum  201.  204 

Simplex    200.   201 

,,        hypertrophicum  202 
„        venosum  (varico- 
sum)     202 
Angiosarcoma  myxomatodes  221 

„  plexiforme    217 

Anguillnla  stercoralis  358 
Anthrax  321.   325 
Aplasie  61 


Aprosopie  25 
Apus  27 

Arachnoiden  351 
Argyrie  93 
Arthritis  urica  87 
Arthropoden  351 
Ascaris  lumbricoides  354 
Ascites  42 

,,         chylosus  50 
Ascococcus  276.   306 
Aspergillus  341.  343.   348. 
Asphyxie  252 

„  locale,  52.  263 

Atherom  25 

Athmung  intramoleculäre  (Spaltpilze)  286 
Atrophie  61 

„        einfache  62 

,,       ,  Genese  64 

,,       ,  neurotische  65 
Aussatz  180 
Autosit  30 

B. 

Bacillus  276.  318.  320 

Aktinomycose  325 

amylobacter  319 

Anthrax  321.  325 

Cholera  328 

Diphtherie  314 

Heu-  335 

Lepra  180.  323 

Lupus  166 

Maeusesepticaemie  304.  312.  327 

Malaria  324.  327 

Oedem,  malignes  327 

Eauschbrand  323 

Rotz  182.   323 
,,  subtilis  318 

„  syncyanus  319 

„       ,  Syphilis  176 
„        ,  Tuberculose   159.  323 
,,       ,  Typhus  abdominalis  324 
Bacterien  276 

,,  nicht  pathogene  292 

„  pathogene  259 
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Bacterium  276.  316 

,,  der  Hühnercholera  317 

„  Lineola  316 

„  termo  316 

Balantidium  coli  374 
Bandwürmer  365 
Bauchspalte  26 
Bildungszellen  115 
Bilirubin  91 

Bindegewebe,  Neubildung  1 14 
Bindesubstanzgeschwülste   189.  194 
Blitz  256 
Blutbeule  45 

Blutgefässe,    Neubildung  111 
Blutgerinnung  54 
Blutkörperchen,  Emigration   126 

,,  ,  Randstellung   126 

Blutmole  22 
Blutstockung  40 
Bothriocephalus  latus  372 
Brand,  feuchter  60 

,,     ,  heisser  60 

,,     .  kalter  60 

,,     ,  schwarzer  59 

„     ,  trockner  59 

,,     ,  weisser  60 
Bremsen  353 
Bronchopneumonie  315 


Carcinoma    224.   228 

,,         ,  Cylinderepithel-  233 

,,         ,  Cylindroma        carcinomatosura 
237 

„  gelatinosum  (alveolare,    colloi- 

des)  235 

,,  gigantocellulare  237 

„  medulläre  234 

,,  melanoticum  237 

„         ,  Metastasen  238 

„  myxomatodes  235 

„  Plattenepithel-  233 

„  Simplex  233 

,,  skirrhosum  234 

Caro  luxurians  156 
Catarrh  135.   137.   138 
Caveme,  tuberculose  166 
Caustica  257 
Cephalocele  ü3 
Cercomonas  374 
Cestoden  365 
Charcot'sche  Krystalle  74 
Cheilo-Gnatho-Palatoschisis   25 
Chionyphe  Carteri  349 
Chlorom  88.  218 
Cholera  328 
Cholestearin  73 
Cholesteatom  237 
Chondroblasten  115 
Chondrom  197 
Chondromyxom  197 
Cimex  lectuarius  353 
Cladothrix  276.  325 
Clostridium  276.  318 

,,  butyricum  319 

Coagulationsnekrose  54 


Coccidien  374 
Colliquationsnekrose  58 
Colloidbildung  74 
Concremente,  harnsaure  87 
Concretionen,  amyloide  81 
Condyloma  latum  177 

,,  spitz    148 

Congestionsabscess  155 
Contagium  259 
Corpora  amylacea  81 
Craniopagen  29 
Craniorhachischisis  23 
Cranioschisis  23 
Cyclopie  24 

Cylindrom  219.  236.   237 
Cystadenoma  papilliferum  (ovarii)  227 
Cysten  93 
Cysticercus  cellulosae  368 

,,  racemosus  368 

D. 

Decubitus  53 

Degeneration,  amyloide  77 
,,  ,  colloide  74 

,,  ,  cystische  93 

„  ,  fettige  67 

M  ?  glycogene   70.   83 

,,  ,  hyaline  83 

,,  ,  hydropische  67 

„  ,  körnige  65 

,,  ,  parenchymatöse  65 

,,  ,  schleimige  73 

„  ,  speckige  77 

,,  ,  wachsartige     56 

Demodex  352 

Dentalosteom  199 

Dermoide   244 

Desinfection  284 

Desmobacterien  276.  318 

Desmoid  194 

Diapedese  46 

Diathese,  hämorrhagische  47 

Dicephalus    33 

Diphtherie  310 

Diplokokken  305 

Diprosopus  33 

Dipygus  33 

Disposition  267 

Distoma  hämatobium   364 
,,        hepaticum  362 
,,         lanceolatum  363 

Divertikel,   Meckel'sches  26 

Dochmius  duoden.alis  357 

Dracunculus  medinensis  360 

Drillinge  33 

Duplicitas  anterior  33 
,,  posterior  33 

E. 

Ecchondrose  198 

Ecchymose  45 

Echinococcus  granulosus  371 
,,  hydatidosus  371 

,,  multilocularis  371 

,,  unilocularis  370 

,,  veterinorum  371 
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Eiter  136 

Eiterung  138 

Ekstrophie  der  Harnblase  26 

Ektopia  cordis  26 

Elephantiasis   148    180.  205 

Embolie  48 

Embolus  48 

Emigration  der  Blutkörpereben  126 

Emphysem,  brandiges  60 

Empusa  349 

Encephalocele   23 

Enchondrom  197 

Endarterie  40.  48 

Endocarditis  310 

Endotheliom  217 

Engastrius  32 

Enostose  199 

Entophyten  275 

Entozoen  275 

Entzündung   123 

adhaesive   148 
catarrhalische   138 
degenerative   138 
demarkirende  153 
diphtheritische  139 
eitrige  138 
gangraenöse  140 
interstitielle   133 
käsige  140 
nekrotisirende  138 
parenchymatöse  133 
plastische    147 
superficielle  133 
Gewebebildung  141.   147 
Regeneration   140 

Entzündungsversuch  Cohnheim's  125 

Epigastrius  31 

Epignathus  31 

Epipygus  32 

Epiphyten  275 

Epistaxis  45 

Epithel,  Regeneration  110 

Epithelialkrebs  232 

Epitheliom  232 

Epithelwucherung,  atypische  228 
Epizoen  275 
Erfrierung  254 
Erkältung  255 
Ermüdung  252 
Erntemilbe  352 
Erstickung  251 
Erysipelas  306 
Erweichungscysten  94 
Eurotium  341.   343 
Eustrongylus  gigas  358 
Exercierknochen  200 
Exostose  199 
Exsudat  127   133 

eitrig   136 

fibrinös   (croupös)   135 

bämorrhagiscb    137 

putrid   138 

serös   135 

zellig   136  * 

Extravasation  des  Blutes  45 


F. 
Fäulnis s  286 

Fäulnissalkaloide  286.  296 
Favus  346 

Ferment,  ungeformt  286.   296 
Fettgewebe,  Neubildung  117 
Fettkörnchenzellen  70.    152 
Fibrin  54 

Fibroblasten  115.  144 
Fibrolipom  197 
Fibrom  194 

,,      ,  ödematöses  196 
Fibromyom  206 
Fibrosarcom  212.  215 
Fieber  5 
Filaria  Bankrofti  361 

,,       medinensis  360 

,,       sanguinis  361 
Finnen  368 
Fissura  abdominalis  26 

„         sterni    26 

,,         vesicae  urinariae  26 
Fistel  155 

Fistula  colli  congenita  25 
Flagellaten  376 
Fleischmole  22 
Fliegen  353 
Floh  353 

Foetus  papyraceus  30 
Fremdkörper   151 
Frostgangraen  59 
Fungus  medularis   189 

O. 

Gährung  286 

Gallertkrebs  235 

Ganglienzellen,  Neubildung  119 

Gangraena  60 

,,  senilis  53.  59 

Gastroschisis  26 

Gattine  315 

Gefässe,  Neubildung   111 

Gefässalteration,  entzündliche   124.    128 

Geschwulstcachexie  194 

Geschwülste    109.   188 

„  ,  Aetiologie  241 

,,  ,  congenitale  243 

„  ,  epitheliale   190.   223 

,,  ,  histoide    (Bindesubstanz  — ) 

189.   194 

Geschwür    137.    156 

,,       ,  krebsiges  240 

Gesichtsmangel  25 

Gesichtsspalte  25 

Gewebsbildung,  entzündliche   141.   147 

Gewebsläsion,  entzündliche  130 

Gift,  putrides   296 

Gicht  87 

Gliagewebe,  Neubildung  120 

Gliom  207 

Glycogendegeneration    70 

Gonokokkus  308 

Granulationen,  fungöse  156 

Granulationsgeschwülste     1Ö6 

,,  ,  infectiöse   157 

Granulationsgewebe  142.  143 
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Granulome  156 
Grubenkopf  372 
Guineawurm   360 
Gumma  177.    178 


H. 


Hackenfuss  28 
Hämatemesis  45 
Hämatocele  45 
Hämatoidiu  90 
Hämatom  45.  90 
Hämatometra  45 
Hämaturie  45 
Hämophilia  neonatorum  310 
Hämopericard  45 
Hämoptoe  45 
Hämoptysis  45 
Hämorrhagie  45 
Hämorrhoiden  202 
Hämothorax  45 
Halsfistel,  angeboren  25 
Hamblasenspalte    26 
Hasenscharte  25 
Hemicephalus    23 
Hernia  cerebri  23J 

„       funiculi  umbilicalis   26 
Herpes  tonsurans  347 
Heteroplasie  109.  190 
Heubacillus  335 
Hitzschlag  254 
Hörnkankroid  233 
Hühnercholera  303 
Hydrencephalocele  23 
Hydrocele  colli  congenita  25 
Hydrocephalus  23 
Hydrops  41 

Hydrothorax  chylosus  50 
Hyperämie  36.  37 
Hyperostose  199 
Hyperplasie  95 

„  ,  einseitige  109 

„         ,   entzündliche    109.    141.    142. 
148 

,,         ,  fibröse  108 

„         ,  glanduläre  108.  225 
Hypertrophie  95 
Hyphomyceten  337 
Hypoplasie  61 
Hyposarca  41 
Hypostase  38 


laniceps  29J 
Ikterus  91 
Immunitaet  267 
Impfung  303 
Implantation   110 
Inclusio  foetalis  32 
Incrustation  85 
Induration,  Hunter'sche  176 
Infarct,  anämischer  55 

,,     ,  hämorrhagischer  45.  49.  52 

„     ,  embolischer  48 

„     ,  thrombotischer  48 


Infectionskrankheiten  258.  262.  293 

Infiltrat,  entzündlich   127.   133.   136 

Initialsklerose  176 

Insecten  353 

Insolation  254 

Intentio,  prima,  secunda  145 

Intoxication  257 

,,  ,  putride  296 

Invasionskrankheiten  262 
Inversion  der  Harnblase  26 
Irritabilität  (nutritive,  formative)  103 
Irritament  103 
Irrungshildungen  16.   19 
Ischämie  39 
Ischiopagus  30 
Ixodes  ricinus  352 

K. 

Kalkconcretionen  86 
Kankroid   233 
Kephalothoracopagus  29 
Kerntheilung  96 

,,  indirecte    (karyokinetische) 

98 
Klumpfuss  28 
Knochen,  Neubildung   115 
Knorpel,  Neubildung  115 
Knospenhildung  101 
Krätze  351 
Krankheit  4.  9 

,.        ,  Aetiologie  und  Genese  251 
Krankheitserreger  (ektogen,  endogen)  261 
Krebs   224.  228 
Krebsnabel  240 
Krötenkopf  23 
Kyklopie  24 

Kystoma  multiloculare  ovarii  226 
Kystadenoma  papilliferum  227 


Labium  leporinum  25 

Laus  353 

Leberatrophie,  acute  gelbe  310 

Leberegel  362 

Leichenpigmentirung  91 

Leiomyom  205 

Lepra  180 

Leptothrix  276.   277.  320 

,,  buccalis  320 

Leptus  autumnalis  352 
Leyden'sche  Kry stalle  74 
Lipochrome  88 
Lipofibrom  197 
Lipom  197 
Lipomatosis  68 
Lipom3^om  197 
Lithopädion  22 
Livores  38 
Localtuberculose  163 
Luftdruck  255 
Lupus  166 

Luxatio  congenita  28 

Lymphadejjioides  Gewebe,  Neubildung  117 
Lymphadenom  210 
Lymphangiom  204 
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Lymphfisteln  49 

Lymphkörperchen,  Neubildung  117 
Lymphom  210 
Lymphorrhagie  49 
Lymphorrhoe 
Lymphosarcom  210.  213 

M. 

Madenwurm  355 

Madurakrankheit  349 

Mäusepticämie  304.  312 

Makrocheilie  204 

Makroglossie  204 

Makrokokkus  276 

Malaria  324.  327 

Maliasmus  (Malleus)  182 

Margarinsäurenadeln  72 

Markschwamm  189.  190.  234 

Mastzellen  67 

Melanin  88 

Melanocarcinom  237 

Melanom  191 

Melanosarcom  218 

Membran,  pyogene  155.   166 

Meningocele  23.  24 

Merismopoedia  277.  305.  308 

Metaplasie  120 

Metastase  191.  264 

Metrorrhagie  45  j 

Miasma  259.  260j 

Miescher'sche  Schläuche  375 

Mikrobacterien  276.  316 

Mikrobrachius  27 

Mikrokokkus  276.  305 

„  bei  Bronchopneumonie  315 

„  „    Diphtherie  310 

„  ,,    Eiterung  307.  313 

„  „    Endocarditis  310 

„  ,,    Erysipel  306 

„  ,,    gelbem  Fieber  315 

„  „    Gonorrhoe  307.  308 

,,  ,,    Hämophilia    neonatorum 

310 
„  ,,     Keuchhusten  315 

„  „     Leberatrophie,  acuter 

gelber  310 
„  ,,    Morbilli  310 

„  ,,     Myocarditis  310 

„  ,,    Osteomyelitis  307 

„  „    Pneumonie,  croupöser 

310 
„  „    Rinderpest  316 

„  ,,    Scharlach  310 

,,  „    Vaccine  310 

„  ,,    Variola  310 

Mikromelus  27 

Mikropus  27 

Mikrosomie  22 

Mikrosporon  furfur  347 

Miliartuberculose  164 

,,  ,  embolische  171 

„  ,  haematogene  171 

,,  ,  lymphangoitische  168 

Milzbrand  321 

Missbildungen  16 


Missbildungen  angeboren  16 

„  per  defectum  16.   17 

„  Doppel-   16.    19.   29 

„  Einzel-   16.   22 

„  Irrungs-  (per  fabricam  alie- 

nam)  16.   19 

Mischgeschwülste  189.  222.  241 

Monas  lens  374 

Monobrachius  27 

Monopus  27 

Monstra  16 

Morphaea  180 

Mucor  338.  340 

Mücken  353 

Muskel,  wachsartige  Entartung  56 
„     ,  Neubildung  118 

Mutabilität  der  Spaltpilze  331 

Mycoderma  349 

Myelomeningocele  sacralis  24 

Myocarditis  310 

Myom  205 

Myxofibrom  197 

Myxolipöm  197 

Myxom  196 

Myxosarcom  206 

Nabelschnurbruch  26 
Naevi  vasculosi  201 

,,      lymphatici  204 
Nanosomie  22 
Narbe  109.  114.   142.  144 
Nekrobiose  52 
Nekrose  51 

,,       ,  anämische  52 

,,  Coagulations-  54 

,,  Colliquations-  58 

„       ,  demarkirende  53 

,,       ,  direkte  52 

,,      ,  gangränöse  60 

„      ,  hyaline  54 

,,      ,  indirekte  52 

„      ,  käsige  57 

,,       ,  marantische  53 

„      ,  mumificirende  59 

,,       ,  neuropathische  52 

,,       ,  senile  53.  59 
Nematoden  354 
Neoplasma  188 
Nerven,  Neubildung  119 
Neuroglioma  ganglionare  208 
Neurom  209 

O. 

Obesitas  68 
Odontom  199 
Oedem   41 

,  cachectisches  (hydrämisches)  43 

,  entzündliches  43.   135 

,  malignes    312 

,  purulentes  137 

,  bei  Stauung  42 
Oidium  lactis  338.  347 
Oligämie  39 
Omphalopagus  29 
Onychomycosis  346 
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Osteoblasten  115 

Osteochondrom  (Osteoidchondrom)   222 

Osteom  199 

Osteomyelitis  307 

Osteophyt  199 

Osteosarcom  223 

Oxyuris  vermicularis  355 


Pallisadenwurm  358 
Papillom   157.    189 
Paramäcium  coli  374 
Parasiten    30.  275 

,,        ,  pflanzliche  276 
„       ,  thierische  351 
Pathogene  Bacterien  293.   298 
Pebrine  315 
Pediculus  353 
Peitschenwurm  356 
Penicillium  342 
Pentastoma  denticulatum  352 
Perlgeschwulst  237 
Perlsucht  172.  173 
Perobrachius  27 
Perochirus  27 
Perodaktylus  27 
Peromelus  27 
Peropus  27 
Pes  calcaneus  28 

,,     equinus  28 

,,    valgus  28 

,,     varus  28 
Petechien  45 
Petrification  85 
Pfriemenschwanz  355 
Phagocyten  154 
Phlegmone  137 
Phocomelus  27 
Physaliden  237 
Pigmentatrophie  62.  64 
Pigmentbildung  88 
Pigmentkörnchenzellen  90.   152 
Pilze  276.  301 
Pityriasis  versicolor  347 
Plattfuss   28 

Pneumonie,  croupöse  310 
Polydaktylie  34 
Polymastie  34 
Polymelie  33 

Polymorphie  der  Krebszellen  232 
Polythelie  34 
Polyp  189 

Proliferation  der  Zelle  96 
Prosopothoracopagus  29 
Protozoen  373 
Psammom  218 
Pseudomelanose  91 
Psorospermien  375 
Ptomaine  286.  296 
Pulex  353 
Pyaemie  308 
Pygopagus  33 
Pyo-Septhaemie  310 

R. 

Bainey'sche  Körperchen  875 


Rankenneurom  209 
Rauschbrand  323 
Regeneration   95.  109 

„  bei  Entzündung    140 

Reitknochen  200 
Reiz  103 

Reizbarkeit  (nutritive,  formative)  103 
Resorption  140 

,,         ,  unvollkommene   150 
Resorptionstuberkel  164 
Retentionscysten  93 
Rhabdomyom  205.  206 
Riesenwuchs  35 
Riesenzellen  101.   115.  144.  160 
Riesenzellensarcom  216 
Rinderpest  316 
Rotz  182 
Rundwürmer  354 
Rundzellensarcom  212 

Saccharomyces  349.  350 

Sacralteratome  31 

Sandgeschwulst  218 

Saprophyten  281.  336.  346 

Sarcina  276    277.  306 

Sarcoma    211 

„  alveolare  214.  216 

„  Angio-,  myxomatodes  221 

,,  Angio-,  plexiforme  217 

„  Lympho-  213 

„  Melano-  218 

„  Myxo-  219 

„       ,  polymorph  215 

,,        ,  Riesenzellen-  216 

„        ,  Rundzellen-   212 

,,       ,  Spindelzellen-  214 

,,       ,  teleangiectatisches  212 

Sarcoptes  351 

Saugwürmer  362 

Scabies  351 

Schanker,  hart  176 

Scharlach  310 

Schimmelpilze  336.  337 

Schistomyceten  276 

Schistoprosopie  25 

Schläuche,  Miescher'.sche  375 

Schleimgewebe,  Neubildung  177 

Schutzimpfung  303 

Schwellung,  trübe  65 

Senkungsabscess  155 

Sepsin  286.  297 

Septicämie  296.  308 

„  der  Mäuse  304.  312.  327 

Septicopyämie  310 

Sequester  153 

Seuchen  259 

Shok  253 

Sirenenbildung  27 

Situs  in  versus  (transversus)  19.   28 

Skirrhus  234 

Sklerose     des  Bindegewebes  84 

Sonnenstich  254 

Soor  350 

Spaltpilze    276.  301 

,,        ,  Mutabilität  331 
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Spaltpilze,  nicht  pathogene  292 
„  ,  pathogene  293.  298 
„         ,   Wirkung  302 

Sphacelus  60 

Sphärobacterien  276.  305 

Spina  bifida  23.   24 

Spindelzellensarcom  214 

Spirobacterien  276.  328 

Spirochäte  276.  328.  330 
,,        ,   Obermeieri  330 

Spirillum  276,  328 

„         der  Cholera  328 

Spitzfuss  28 

Sporen  (Spaltpilze)  277 

Sprossenbildung  101 

Sprosspilze  336.  349 

Spulwurm  354 

Staphylokokkus  307.  308.  310 

Stase  des  Blutes  40 

Staubzellen  152 

Sternopagen  29 

Strahlenpilz  183 

Streptokokken  277.  305.  307 

Stroma  (Krebs)  229 

Strongylus   357.  358 

Suffocatien  251 

Suffusion,  blutige  45 

Sugillation  45 

Sycosis 

Sympus  27 

Syncephalus  29 

Syndactylus  27 

Synophthalmie  24 

Synotie  25 

Syphilis  176 

SypMlom    177 


Taenia  cucumerina  (elliptiea)    369 

„       Echinococcus  369 

„       mediocanellata  (saginata)  368 

,,       nana  369 

,,       solium  365 
Tätowirung  92 
Teleangiectasia  201 

„  lymphatica  204 

Teratom  31.   243 
Thoracogastroschisis  26 
Thoracopagus  29 

,,  parasiticus  31 

Thrombenmole  22 
Thrombose  47 
Todtenflecke  38 
Torulaketten  305 
Transplantation  106 

,,  ,   Reverdin's  110 

Traubenmole  22 
Trematoden  362 
Tricephalus  34 


TricMna  spiralis  358 
Trichocephalus  dispar  356 
Trichomonas  374 
Trichophyton  tonsurans  347 
Tripper  307.  308 
Tuberculose  159.  323 
Tuberkel  159 
Tumor  188 

,,       cavernosus  202 

„        organoid   190 
Typhus  abdominalis  324 
,,        recurrens  330 

U. 
XJeberhitzuDg  254 
Ulcus  137.  156 
Unterkiefer,  Mangel  25 
Urobilinurie  90 

V. 

Vaccine  310 
Variola  310 

Varix  racemosus  201.  204 
Verbrennung  254 
Vereiterung  155 
Vererbung  269.  273 
Verfettung  67 
Vergiftung  257 
Verkäsung  57 
Verkalkung  85 
Verkreidung  85 
Verletzung  256 
Vermoderung  289 
Vibrio  276.  328 

W. 

Wanderzellen  132 
Wanze  353 
Wolfsrachen  25 
Wundheilung  142 

„  per  primam  (secundam)  in- 

tentionem  145 
Wundinfection  298 
Wurmkrankheit  182 
Würmer  354 


Xiphopagen  29 


Z. 


Zellen,  epitheloide  144.   159 
Zellproliferation  96.  104 
Zelltheilung   96 
Zoogloea  277 
Zoonosen  262 
Züchtung  (Spaltpilze)  287 
Zwergbildung  22 
Zwillinge  29 
Zwitterbildung  19 
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